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1. Contexto epidemiológico 
 
 El envejecimiento progresivo de la población española es un hecho 
patente desde hace años; en 1930, la población mayor de 54 años suponía el 
13,4% de la población española, mientras que en 2001 suponía el 26,9%1 
[Gráficos 1 y 2]. El aumento en la esperanza media de vida ha llevado consigo 
un incremento en la prevalencia de enfermedades con fallo terminal de un 
órgano. 
 
 El trasplante de órgano sólido ha pasado de ser un mero experimento a 
la única alternativa para muchos de estos pacientes 2. Desde sus inicios, y 
aparte de las dificultades técnicas para la realización de la intervención 
quirúrgica, el trasplante ha tenido dos problemas principales: el rechazo agudo 
y crónico y la infección. Con la introducción de la ciclosporina en las últimas 
décadas del siglo pasado, se inició la resolución del problema del rechazo 3. 
Sin embargo, el incremento progresivo en el empleo de fármacos 
inmunosupresores ha conllevado un aumento en la incidencia de infecciones 
en estos pacientes 4, 5. Esta relación entre inmunosupresión e infección puede 
llegar a invertirse, ya que existen infecciones por microorganismos 
inmunomoduladores como Citomegalovirus que pueden favorecer el rechazo 6 
o aumentar el estado de inmunosupresión y favorecer la aparición de otras 
infecciones oportunistas en el paciente 7.  
 
 
2. Evolución en lista de espera para trasplante hepático y cardíaco. 
Incidencia y características de infección. Mortalidad. 
 
 A finales de 2009, en España existían 15,4 pacientes por millón de 
habitantes en lista de espera para trasplante hepático y 1,6 pacientes por millón 
de habitantes en espera de un trasplante cardíaco 8. 
 
  
2.1. Evolución en lista de espera para trasplante hepático 
 
2.1.1. Incidencia y características de la infección en la hepatopatía avanzada. 
 
 El 20-60% de los pacientes cirróticos que son ingresados en un hospital 
presentan alguna infección bacteriana en el momento de su ingreso o durante 
el mismo 9-11. En el 54% de los casos se obtienen cultivos positivos para guiar 
el tratamiento antibiótico, siendo el 45-50% de las infecciones producidas por 
bacterias grampositivas y el 47-48% por bacterias gramnegativas 10, 11. 
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 Se han publicado varios estudios descriptivos referentes a la 
epidemiología de la infección en pacientes cirróticos ingresados. En un estudio 
realizado en el Hospital Clínico de Barcelona entre 1998 y 2000 10, se describe 
la peritonitis bacteriana espontánea como la infección más frecuente en 
pacientes cirróticos ingresados (24,1% de las infecciones), seguida de 
neumonía (13,6%), bacteriemia (12,7%), celulitis (5,9%) y colangitis (3,6%). El 
agente etiológico más frecuentemente aislado fue E.coli (101 aislamientos), 
seguido de S.aureus (46 aislamientos) y E.faecalis (39 aislamientos). En un 
estudio realizado en el King´s College Hospital de Londres, se describen 67 
pacientes cirróticos con bacteriemia, representando el 36% de los pacientes 
que ingresaron en una unidad específica entre 2003 y 2005 12. La bacteria más 
frecuentemente aislada fue Klebsiella sp. (16% de los aislamientos), seguida de 
E.faecium (13%), Pseudomonas aeruginosa (12%), E.coli (11%) y enterococos 
resistentes a vancomicina (9%).  
 
 En un análisis retrospectivo realizado en Estados Unidos13 se describió 
como la cirrosis hepática es un factor de riesgo de sepsis (Riesgo relativo (RR) 
2,7; Intervalo de confianza (IC) al 95%: 2,3-3,1) y de muerte por sepsis (RR 2,0; 
IC 95%: 1,3-2,6) respecto al resto de pacientes hospitalizados.  Se han descrito 
varios mecanismos por los que podría explicarse esta predisposición a la 
infección, como son déficits en factores del complemento, infraexpresión de 
moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad y un menor aclaramiento 
del sistema mononuclear fagocítico 14, 15. 
 
 Entre los pacientes cirróticos ingresados en una unidad de cuidados 
intensivos de un hospital universitario en Francia entre 2005 y 2008, el 40% 
presentaban una peritonitis bacteriana espontánea, y el 20% una neumonía 16. 
En un estudio unicéntrico realizado en Italia 9, se describen las infecciones de 
los pacientes cirróticos que ingresaron con descompensación hidrópica entre 
Enero y Junio de 2005. La infección más frecuente fue la infección del tracto 
urinario (42,3% de las infecciones), seguida de neumonía (24%), peritonitis 
bacteriana espontánea (16,3%), infección gastrointestinal (2,9%), bacteriemia 
(5,8%) e infección cutánea (4,8%). Se detectó alguna infección en el 44,6% de 
los pacientes cirróticos con descompensación hidrópica que ingresaban en ese 
centro hospitalario. Este porcentaje es similar en otro estudio sobre incidencia 
de infección en pacientes cirróticos con descompensación hidrópica (34%)17.   
  
 En un reciente trabajo realizado por Sun et al18, se describe una 
incidencia de infección en pacientes cirróticos en lista de espera para trasplante 
del 32 % durante el año previo al trasplante, siendo las infecciones más 
frecuentes la peritonitis bacteriana espontánea (35,6% de las infecciones), 
bacteriemia (28,9%), celulitis (13,3%), neumonía (8,9%) y la infección del tracto 
urinario (6,7%). Se ha descrito así mismo una alta tasa de aislamiento de 
bacterias multirresistentes (P.aeruginosa, S.aureus resistente a meticilina o 
Introducción 
  13  
 





2.1.2. Mortalidad en lista de espera pretrasplante hepático 
 
 La mortalidad de los pacientes en lista de espera para trasplante 
hepático está en torno al 7-22% 20-22 al año. En España, la mortalidad en lista 
de espera durante 2009 fue del 6%, aunque si se incluyen aquellos pacientes 
que fueron excluidos de la lista de espera debido a un empeoramiento de su 
condición clínica, la mortalidad fue del 10-12%23. Los pacientes que desarrollan 
ascitis presentan una mortalidad del 50 % a los 5 años si no reciben un 
trasplante de órgano sólido24, mientras que la mortalidad a un año de aquellos 
pacientes que presentan un episodio de peritonitis bacteriana espontánea es 
del 40% 11. La mortalidad en lista de espera es mayor en aquellos pacientes 
con un peor índice de MELD (model for end-stage liver disease) y estadío de 
Child-Pough 21. 
 
 En un reciente metaanálisis 25, se describe una mortalidad en pacientes 
cirróticos tras un episodio infeccioso del 30,3%, 44% y 63% a los 1, 3 y 12 
meses respectivamente. A partir de los datos de aquellos estudios que 
comparaban la mortalidad en pacientes cirróticos con o sin infección, los 
autores describen una mayor mortalidad en pacientes con antecedentes de 
infección (43,5% frente a 19,5% en pacientes sin infección; Odds Ratio (OR): 
3,75; IC 95%: 2,12 – 4,23). La causa de la muerte fue una sepsis en el 33,4% 
de los casos.  
 
La presencia de bacteriemia también ha demostrado ser un factor de 
riesgo independiente para mortalidad en el paciente cirrótico en otros estudios 
(OR: 2,3; IC95%: 1,01 -4,96)12. 
 
 
2.2. Evolución en lista de espera para trasplante cardiaco 
   
2.2.1. Importancia de la infección y mortalidad en lista de espera pretrasplante 
cardíaco. 
 
 La infección respiratoria supone entre el 11-55% de los motivos de 
descompensación en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva 26-29. Así 
mismo, la infección ha demostrado ser un factor de riesgo independiente de 
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 La mortalidad de los pacientes en lista de espera para trasplante 
cardíaco es de un 7-33% 31-33 al año, aunque este porcentaje es variable 
dependiendo de si consideramos o no los pacientes excluidos de la lista por su 
situación clínica. En España la mortalidad en lista de espera en el año 2009 fue 
del 7%, considerando que un 16% de los pacientes fueron excluidos de la lista 
de espera por distintos motivos32. La tasa de muerte en lista de espera en 
Estados Unidos ha descendido de 220 a 142 por 1000 pacientes-año entre 
1998 y 2007 34, mientras que la mortalidad tras un año de permanencia en lista 
de espera para trasplante cardíaco en Alemania es del 33% 33. A pesar de los 
contínuos avances en el manejo de estos pacientes,  estos datos reflejan una 
situación de gravedad importante. 
 
 
3. Infección y mortalidad precoz tras el trasplante hepático y cardíaco. 
 
 Los patrones tradicionales de infección tras el trasplante se han 
modificado en los últimos años debido a la introducción de nuevos protocolos 
de inmunosupresión, la aparición de bacterias multirresistentes (S.aureus 
meticilin-resistente, enterococos resistentes a vancomicina (ERV) o Candida no 
albicans) y la utilización de profilaxis antibacteriana, antiviral y antifúngica 5. El 
diagnóstico de infección en el período postraplante es más difícil que en la 
población inmunocompetente debido a la posile ausencia de respuesta inmune 
y a la posible aparición de fiebre por otras causas, como el rechazo 5. Por ello 
se hace fundamental el diagnóstico microbiológico en estos pacientes. 
 
 Durante el período precoz tras el trasplante (primer mes postrasplante), 
no son frecuentes las infecciones oportunistas, ya que el impacto de la 
inmunosupresión precisa de una exposición mantenida en el tiempo. Las 
infecciones de este período se derivan principalmente de colonizaciones en el 
donante o el receptor (Aspergillus o Pseudomonas) y de las derivadas de la 
técnica del trasplante y su ingreso posterior 5. Por este motivo tienen especial 
importancia las neumonías aspirativas, las bacteriemias asociadas a catéter, 
las infecciones de la herida quirúrgica superficiales o profundas y la diarrea por 
Clostridium difficile.  
 
 
3.1. Infección y mortalidad precoz tras el trasplante hepático. 
 
 La supervivencia al año del trasplante hepático es del 84,5-88,4% 35, 36. 
La morbimortalidad en el postrasplante hepático inmediato es alta, siendo del 
20 % en caso de trasplante no urgente y del 50% en pacientes con un estadío 
avanzado de su enfermedad hepática (estadíos C altos de Child-Pough) o en 
situación de inestabilidad en el momento del trasplante 20.  
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 Entre el 62 - 83% de los pacientes presentarán alguna infección tras un 
trasplante hepático. La infección es la segunda causa de muerte tras el 
trasplante hepático, sólo por detrás de la recidiva de la enfermedad de base 35, 
37-39
. El impacto de la infección es aún mayor si sólo consideramos los tres 
primeros meses postrasplante, ya que el 70% de las infecciones graves se 
concentran en este período y la infección supone el 35,6% de las muertes 35, 38. 
En este  mismo sentido, en algunas series la incidencia de infección del periodo 
precoz postrasplante se concentra en el primer mes 37, 40, suponiendo el 71,7% 
de las infecciones del primer trimestre tras el trasplante 40. La prevalencia de 
infección bacteriana en los tres primeros meses postrasplante es del 49,7%, 
siendo del 10,1% para la infección fúngica 40.  
 
 De forma global, tras el trasplante hepático, las infecciones más 
frecuentes son las infecciones intraabdominales, la bacteriemia, la infección 
urinaria y la neumonía 37. Sin embargo, en una serie de pacientes trasplantados 
hepáticos de un centro español, las infecciones más frecuentes en los 3 
primeros meses postrasplante fueron la infección mucocutánea (19,7%), la 
neumonía (15,2%), la infección del tracto urinario (14,1%) y la bacteriemia 
(14,1%) 40. En el primer mes postrasplante, la infección de la herida quirúrgica, 
seguida de neumonía y bacteriemia parecen las infecciones más frecuentes 41.  
 
 Varios autores describen la infección por S.aureus como la infección 
bacteriana más frecuente en receptores de trasplante hepático 39, 42, 43, siendo 
el agente etiológico del 2-22% de las infecciones bacterianas y del 6-45% de 
las bacteriemias postrasplante 44, 45. En otras series se describe sin embargo 
una frecuencia mucho más alta de infecciones por E.coli, estafilococos 
coagulasa negativos y bacilos gramnegativos no fermentadores 41. En la 
infección del período precoz postrasplante, los agentes etiológicos más 
frecuentes son Staphyloocccus (S.aureus y estafilococos coagulasa negativos) 
y Enterococcus (E.faecalis y E.faecium),  seguidos de E.coli y P.aeruginosa 37, 
40
. La infección por Enterococcus resistente a vancomicina (ERV) es frecuente 
en algunas series de pacientes trasplantados hepáticos en Estados Unidos 
(10,5 – 12,8% de las infecciones), relacionándose con una alta mortalidad 
(56%) 46, 47.  
 
 En cuanto a la infección urinaria en el primer mes postrasplante 
hepático, E.coli, Enterobacter cloacae, Enterococcus spp y Staphylococcus spp 
fueron las bacterias más frecuentemente aisladas en un estudio reciente sobre 
190 pacientes, mientras que Candida glabrata y C.krusei fueron los hongos 
más prevalentes 48. 
 
 El mayor porcentaje de hongos aislados en las infecciones precoces tras 
el trasplante hepático son hongos levaduriformes (90,6%), seguido de los 
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hongos filamentosos (9%)40, siendo la infección urinaria y la respiratoria los 
tipos de infección fúngica más frecuente 39.  
 
 El desarrollo de una infección en el año previo al trasplante, no se 
relacionó con la mortalidad a los 3 y 6 meses postraplante en un estudio sobre 
100 trasplantados hepáticos 18. Un mayor valor del índice MELD (Model for 
end-stage liver disease) y la incidencia de infección postrasplante sí se 
relacionaron con una mayor mortalidad en esta misma serie. En otro estudio 
menos reciente, la incidencia de peritonitis bacteriana espontánea previa al 
trasplante se relacionó con un aumento de la mortalidad precoz postrasplante 
49
. Sin embargo, otro estudio posterior no consiguió demostrar asociación entre 
peritonitis bacteriana espontánea en el mes previo al trasplante y la incidencia 
de sepsis precoz tras el mismo, demostrando una incidencia de sepsis en el 
primer mes postrasplante de 8,8% y 10% para pacientes con y sin 
antecedentes de peritonitis bacteriana espontánea pretrasplante 
respectivamente 50. En un estudio realizado más recientemente, Mounzer et 
al.51 tampoco encontraron relación entre la incidencia de peritonitis bacteriana 
espontánea pretrasplante y mortalidad postrasplante en 1491 pacientes 
trasplantados hepáticos, aunque sí existió una mayor necesidad de cirugía 
debido a complicaciones y una mayor probabilidad de muerte por sepsis en los 
pacientes con peritonitis bacteriana espontánea previa al trasplante. 
 
 La infección por VIH no es una contraindicación para el trasplante 
hepático desde que esta infección puede ser controlada correctamente con el 
tratamiento antirretroviral de gran actividad 52. No parece que los pacientes 
infectados por VIH tengan una mayor mortalidad que los pacientes no 
infectados tras el trasplante hepático (73-83% vs 73-82% a los 3 años del 
trasplante) 53, 54.     
 
 
3.2. Infección y mortalidad precoz tras el trasplante cardíaco 
 
 La supervivencia media de los pacientes trasplantados cardíacos es del 
71-89% al año del trasplante 32-34.  
 
 La infección es la segunda causa de muerte en el trasplante cardíaco 
(16-18%), tras el fallo agudo del injerto (17%) 32, 55, 56. Es la principal causa de 
muerte entre el segundo y el 12º mes postrasplante, suponiendo hasta un 
62,5% de las muertes en el primer año postrasplante 57-59. La incidencia global 
de infección en el trasplante cardíaco oscila entre el 30-73%. En torno al 22%56 
de los pacientes presenta algún tipo de infección en el periodo postoperatorio 
inmediato – durante el ingreso – mientras que un 42,9% de los pacientes tiene 
alguna infección en el primer año postrasplante, teniendo lugar el 75% de éstas 
en los tres primeros meses 57.  Las infecciones más frecuentes son las de 
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origen bacteriano (43-60%) y vírico (40-45%) 55, 58-61. En el primer año 
postrasplante, el 49,6% de las infecciones son de etiología bacteriana, el 38,7% 
víricas y el 6,3% fúngicas 57.  
 
 Las bacterias más frecuentemente aisladas en las infecciones de los 
pacientes trasplantados cardíacos son Staphylococcus spp, Pseudomonas spp 
y E.coli mientras que las especies fúngicas más frecuentes son Candida spp y 
Aspergillus spp 55, 57. Durante los primeros meses postrasplante, son más 
frecuentes las infecciones por microorganismos nosocomiales (Acinetobacter, 
Aspergillus y Pseudomonas), condicionadas por el ingreso hospitalario del 
paciente (sondaje urinario, catéteres, estancia en unidad de cuidados 
intensivos), mientras que la etiología de la infección a partir del tercer mes se 
asemeja a la de la población general 57. Las infecciones por enterobacterias y 
bacilos gramnegativos no fermentadores son responsables de la mayoría de 
las enfermedades graves, y suponen la mayor parte la mortalidad atribuíble a 
infección del período precoz postrasplante 58.  
 
 La incidencia de micosis invasivas está en torno al 2-15 %, y presentan 
una mortalidad muy alta (28-100%) 55, 58-63. La infección por Aspergillus spp 
suele aparecer con más frecuencia que la infección por Candida en el primer 
mes postrasplante, y suele cursar con mayor gravedad. Otras infecciones 
fúngicas son mucho menos frecuentes como la criptococosis o la neumonía por 
P. jiroveci 58.  
 
 La infección por Toxoplasma gondii se describe con cierta frecuencia en 
trasplantados cardíacos, aunque ha descendido mucho desde que se realiza 
profilaxis antiparasitaria en estos pacientes. De forma característica la clínica 
de la infección por T.gondii suele aparecer durante los tres primeros meses 
postrasplante 58. 
 
 De forma global, las infecciones más frecuentes en el trasplante 
cardíaco son la infección de la herida quirúrgica (5-30% de los pacientes), 
neumonía (15-30% de los pacientes – 28,1% de todas las infecciones), 
bacteriemias (15,8% de los pacientes – 10,8% de todas las infecciones) e 
infecciones urinarias (11% de las infecciones) 55, 58, 59. La infección más 
frecuente en los tres primeros meses postrasplante es la infección de la herida 
quirúrgica, seguida de la neumonía y la infección urinaria, mientras que entre 
los 3 y los 12 meses postrasplante, la infección urinaria y mucocutánea son 
más comunes 56-58. La infección de la herida quirúrgica está producida con 
mayor frecuencia por estafilococos, aunque también puede estar producida por 
bacterias gramnegativas (E.coli); en algunas series se describe una mortalidad 
del 11,7% para la infección de la herida quirúrgica 64, 65. La bacteriemia es más 
frecuentemente producida por bacterias gramnegativas (55,3%), y presentó 
una mortalidad atribuíble a infección del 12,2% en un estudio unicéntrico 
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español 66. La mortalidad atribuíble a la neumonía bacteriana en los pacientes 
trasplantados cardíacos está entre el 21-26% 55, 60, 63. 
 
 
4. Evaluación infectológica previa a inclusión en lista de espera para 
trasplante de órgano sólido. Recomendaciones actuales en cuanto a la 
colonización/infección bacteriana y fúngica en el trasplante hepático y 
cardíaco. 
 
 Dada la creciente actividad trasplantadora en muchos países, son varias 
las recomendaciones y guías clínicas que distintas sociedades científicas o 
expertos de forma individual han publicado para el manejo de las 
complicaciones infecciosas en el paciente trasplantado. Dentro de estas guías, 
encontramos recomendaciones específicas acerca de la realización de una 
evaluación desde el punto de vista infectológico del futuro receptor de un 





 Los objetivos de la evaluación infectológica del futuro receptor de un 
trasplante de órganos sólido son el diagnóstico y tratamiento de las infecciones 
activas en el candidato, la identificación de factores de riesgo para el desarrollo 
de infecciones postrasplante, la realización de medidas preventivas durante la 
estancia en lista de espera, la selección de órganos más adecuada para algún 
paciente (por ejemplo en portadores del virus de la hepatitis C) y la exclusión 





 Dentro de la realización de la evaluación infectológica previa a la 
inclusión en lista de espera pretrasplante, se recomienda la realización de una 
anamnesis exhaustiva, recogiendo los antecedentes profesionales del paciente 
para descartar exposiciones ocupacionales, los antecedentes de viajes al 
extranjero, ingresos hospitalarios previos, medicación actual, hábitos tóxicos o 
la presencia de diabetes mellitus. Es obligatorio así mismo la realización de una 
exploración física completa. 
 
 Se debe tomar una muestra para cultivo de orina, esputo y heces o de 
cualquier otro foco en caso de infección activa con el objetivo de realizar un 
diagnóstico precoz y un tratamiento dirigido 67.  
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 Se debe realizar un cribado mediante serología o análisis parasitológico 
de 3 muestras de heces, de la colonización por Strongyloides stercolaris, en 
especial en aquellos pacientes con antecedentes de viajes a zonas endémicas 
o que han estado expuestos de forma repetida a zonas encharcadas (mineros 
o agricultores)68.  
 
 En aquellos centros con brotes o con una situación endémica 
demostrada, sería preciso la realización de vigilancia de colonización por 
bacterias multirresistentes. Al cabo de un año, en caso de que se prolongara la 
estancia en lista de espera, sería necesario una nueva remisión de muestras 67. 
En el trasplante pulmonar, sería conveniente descartar la presencia de 
Pseudomonas aeruginosa o Burkholderia cepacia en muestras de esputo 





4.3. Actuación ante S.aureus resistente a meticilina (SARM). 
 
 Existe un alto nivel de evidencia acerca de la utilidad de la realización de 
un cultivo de una muestra de exudado nasal y su cultivo en un medio de agar-
manitol-sal en aquellos centros con alta incidencia de infección por SARM. 
Muchos autores proponen la decolonización de los pacientes con aislamiento 
de SARM en exudado nasal mediante la aplicación de mupirocina nasal cada 
8-12 horas durante 5 a 7 días 67, aunque la utilidad de esta práctica es muy 
debatida y no se puede hacer una recomendación generalizada de su 
aplicación 72. En caso de colonización conocida por SARM se recomienda la 
realización de una profilaxis periquirúrgica con cobertura frente a SARM 72. 
  
 
4.4. Actuación ante enterococos resistentes a vancomicina (ERV). 
 
 En caso de brote o alta incidencia de infección por ERV en el centro, es 
mandatorio realizar un cultivo de una muestra de frotis rectal en un medio 
selectivo (Agar biliesculina ácida u otros) suplementados con vancomicina. No 
existe un método de erradicación eficaz probado para la eliminación de ERV de 
la flora intestinal. Es de especial importancia la restricción en el uso de 
cefalosporinas, vancomicina y antibióticos de amplio espectro en la profilaxis o 
tratamiento antibiótico empírico de estos pacientes. Así mismo se aconseja el 
aislamiento de contacto del paciente durante su ingreso, extremando las 
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4.5. Actuación ante Acinetobacter baumannii y enterobacterias 
multirresistentes 
 
 Para el diagnóstico del estado de portador de A.baumannii y otras 
enterobacterias multirresistentes, se precisa el cultivo de una muestra de frotis 
rectal en un medio selectivo (agar McConkey con antibiótico). En caso de 
aislamiento de A.baumannii, no se conoce ningún tratamiento erradicador 
eficaz, por lo que las recomendaciones se basan en la retirada de cualquier 
antibiótico que no sea imprescindible para el tratamiento del paciente y en 
extremar las medidas de limpieza e higiene 67. 
 
 No se puede hacer ninguna recomendación generalizada para los 
pacientes candidatos a trasplante de órgano sólido respecto a la realización de 
cultivos de screening para descartar la presencia de enterobacterias 
multirresistentes. Hay muy pocos datos sobre la utilización de la 
decontaminación intestinal selectiva en pacientes con colonización digestiva 
por bacterias gramnegativas productoras de betalactamasa de espectro 
ampliado. Sólo es obligado un uso juicioso de los antibióticos tanto en los 
hospitales como de forma ambulatoria 72. 
 
 
4.6. Actuación ante aislamiento de hongos 
 
 En el caso del aislamiento en una muestra respiratoria de un hongo 
filamentoso, es necesario descartar mediante las técnicas diagnósticas 
necesarias (tomografía axial computerizada, fibrobroncoscopia con biopsia de 
lesiones sospechosas) la existencia de infección activa. No existe una pauta 
terapéutica específica para los aislamientos asintomáticos de Aspergillus spp 
en muestras respiratorias, siendo opcional la utilización de itraconazol o 
anfotericina B 70, 71. 
 
 En cuanto al aislamiento de Candida en urocultivos, especialmente en 
pacientes diabéticos y candidatos a trasplante de páncreas, puede emplearse 
fluconazol o terapia tópica para erradicar la colonización, aunque no existen 
estudios randomizados que avalen esta recomendación 71. En algunos centros 
en los que se realiza decontaminación intestinal selectiva previa al trasplante 
hepático, se incluye un antifúngico oral en este tratamiento 68. 
 
 
4.7. Bacteriuria asintomática  
 
 No existe una evidencia suficiente según los expertos para la realización 
de una recomendación específica para el screening o el tratamiento de la 
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bacteriuria asintomática tanto en el trasplante renal como en otros trasplantes 
de órgano sólido 73.  
  
 No existe una clara indicación de profilaxis antifúngica ante el 
aislamiento de Candida spp en orina. Como se ha expuesto anteriormente, en 
los casos de trasplante de riñón o de páncreas, sí se recomienda por parte de 
algunos autores descartar de forma activa la infección del tracto urinario y el 
tratamiento de la colonización vesical 67. 
 
 
5. Impacto de los aislamientos microbiológicos en muestras respiratorias 
y su tratamiento en la incidencia de infección y mortalidad posterior. 
 
 El hallazgo de un aislamiento microbiólogico bacteriano o fúngico en una 
mustra procedente del tracto respiratorio ha sido analizado por muchos autores 
como un posible factor de riesgo para el desarrollo de una infección posterior 
por este microorganismo o como un factor de riesgo de muerte. Así mismo, se 
han analizado diversas estrategias terapéuticas para evaluar la utilidad de la 




5.1. Estudios sobre el impacto del aislamiento de S.aureus 
 
 S.aureus ha sido probablemente la bactera más ampliamente estudiada 
en cuanto al impacto de su aislamiento en muestras respiratorias, en especial 
el aislamiento de S.aureus resitente a meticilina. La resistencia a meticilina se 
define como la existencia de una concentración mínima inhibitoria para 
oxacilina ≥4 µg/ml o a meticilina ≥16 µg/ml. La importancia de distinguir entre 
infecciones por S.aureus sensible a meticilina (SASM) y S.aureus resistente a 
meticilina (SARM) radica en la mayor gravedad de éstas últimas, habiéndose 
demostrado en distintos estudios que la infección por SARM se relaciona con 
una mayor morbimortalidad, mayor estancia hospitalaria y mayor coste que la 
infección por las cepas sensibles a meticilina 74-79. 
 
 
5.1.1. En pacientes no trasplantados 
 
 La colonización por S.aureus ha demostrado ser un factor de riesgo para 
el desarrollo de infección en pacientes en diálisis peritoneal 80, hemodiálisis 81, 
en pacientes quirúrgicos 82, pacientes médicos 83 y en pacientes con infección 
por el VIH 84. En la población general un 7,4-23% 85, 86 de las personas 
colonizadas por SARM desarrollan una infección por este microorganismo en 
un año.  





5.1.2. En pacientes con hepatopatía avanzada 
 
 En un estudio llevado a cabo por el grupo del Veteran's Affairs Medical 
Center de Pittsburgh 87, se realizó un cultivo de exudado nasal al ingreso – y 
varios controles periódicos durante el mismo – a 84 pacientes cirróticos 
ingresados en la unidad de hepatología. El 16,7% de los pacientes presentó el 
primer cultivo de exudado nasal positivo a SARM y el 17,8% a SASM. Los 
portadores de S.aureus presentaron un mayor riesgo de infección por S.aureus 
respecto a los no portadores (23% frente a 4%; p=0,02). Así mismo, dentro del 
subgrupo de pacientes portadores, la mortalidad también fue mayor en aquellos 
que desarrollaron una infección por S.aureus (57% frente a 13%), siendo un 
predictor independiente de mortalidad (Odds Ratio(OR) 8,7; IC95%: 1,2-63,8; 
p=0,022) 87. La práctica totalidad de las infecciones por S.aureus en estos 
pacientes se debieron a infecciones por SARM 44,87.  
 
 
5.1.3. En pacientes trasplantados 
  
 En pacientes en lista de espera pretrasplante hepático, el porcentaje de 
portadores de S.aureus puede ser tan alto como el 67% 44, aunque la 
prevalencia de colonización por SARM en esta población varía entre 6,7- 22% 
74, 88, 89
. Entre un 31 – 87 % de los pacientes colonizados por SARM antes o 
después de un trasplante desarrollan una infección por SARM 44, 74, 88-90, frente 
al 5-23% de infecciones por SARM del total de pacientes trasplantados 
(colonizados y no colonizados por SARM). En algunas series se ha descrito un 
valor predictivo negativo del 100% para el aislamiento de SARM previo al 
trasplante respecto al desarrollo de infección por SARM posterior 44. El 
porcentaje de pacientes trasplantados colonizados por SAMS que desarrollan 
infección posteriormente se describe en torno al 10,5-12,5% 89, 91. 
 
 En un estudio retrospectivo realizado en Estados Unidos entre 2000 y 
2005 en una unidad de cuidados intensivos para pacientes trasplantados o 
candidatos a trasplante hepático 74, se detectó una prevalencia de colonización 
nasal por SARM del 6,7%, estando esta colonización asociada a un mayor 
riesgo de infección por SARM respecto a no colonizados (OR: 15,64; IC 95%: 
6,63-36,89;p<0.01). En una serie de 323 pacientes trasplantados hepáticos se 
detectó infección por S.aureus en el 19,5% de los pacientes en el primer mes 
postrasplante. La tasa de colonización previa al trasplante fue del 5,8 % para 
SARM y 19,81 % para SASM 43. En este estudio, fueron factores de riesgo 
independientes para infección por S.aureus la colonización por S.aureus 
meticilin-resistente (OR: 20,9; IC 95%: 6,2-70,1; p<0,0001), S.aureus meticilín-
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sensible (OR: 3,4; IC 95%: 1,7-6,8; p=0,0004), la cirrosis de origen etílico y las 
alteraciones en los tiempos de coagulación. 
 
 La colonización pretrasplante por SARM no ha demostrado aumentar la 
mortalidad frente a pacientes no colonizados (OR: 1; IC 95%: 0,43-2,30) 74, 92, 
aunque ha mostrado tendencia a la significación en algún estudio (mortalidad 
en pacientes colonizados frente a no colonizados: 31,4% vs 19,7%; p=0,14) 88. 
 
 En el trasplante pulmonar, en un análisis realizado sobre la base de 
datos de la US Cystic Fibrosis Foundation entre 1992 y 2002 93, la colonización 
por S.aureus parece relacionarse con un peor pronóstico postrasplante 
respecto a la no colonización por este agente (RR:1,51 ; p=0,04). 
 
 
5.1.4. Estudios sobre la utilidad del tratamiento erradicador 
 
 La decolonización del paciente portador de SARM o SASM para prevenir 
la transmisión a otros pacientes y para intentar reducir la tasa de infección por 
S.aureus ha sido ampliamente estudiada por muchos grupos, sin que se haya 
llegado a una conclusión definitiva sobre su utilidad 94, aunque la vigilancia 
exhaustiva y la decolonización de los pacientes portadores de SARM ha 
demostrado ser coste efectiva según algunos estudios en los que se han 
aplicado distintos modelos matemáticos 95. 
 
 Mediante la aplicación de mupirocina nasal (habitualmente 2-3 veces al 
día durante 5-7 días) y clorhexidina tópica (en solución jabonosa por el resto 
del cuerpo durante 3 días) se consiguen tasas de erradicación de hasta el 83 % 
a las 24 horas en pacientes en hemodiálisis 96, 97, del 71 - 91 % en ese mismo 
período en trabajadores sanitarios sanos que recibieron sólo mupirocina 97, 98 o 
del 93% en pacientes ingresados 99. Sin embargo, las tasas de recolonización 
por S.aureus en pacientes que inicialmente se habían decolonizado son altas 
(25-39% a los tres meses) 99-102. 
 
 
5.1.4.1. En pacientes no trasplantados. 
 
 En un reciente estudio, Bode et al. 103 demostraron una reducción en las 
infecciones por S.aureus en pacientes con colonización nasal que fueron 
tratados con mupirocina tópica nasal y lavados con clorhexidina (3,4% vs 
7,7%), siendo el efecto mayor sobre la prevención de la infección profunda de 
la herida quirúrgica. En este estudio, no existieron diferencias significativas en 
cuanto a mortalidad entre el grupo de tratamiento y el grupo que recibió 
placebo. En un estudio con controles históricos, Kluytmans et al. consiguieron 
demostrar una reducción en la tasa de infección de la herida quirúrgica con la 
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aplicación de mupirocina nasal de forma universal (2,8% vs. 7,3%; 
p<0,001)104en pacientes sometidos a cirugía cardiotorácica. En un ensayo 
clínico realizado en pacientes colonizados por S.aureus sometidos a cirugía 
cardiaca se comparó frente a placebo la eficacia del tratamiento con mupirocina 
nasal, no consiguiendo una reducción estadísticamente significativa en la 
incidencia de infecciones de la herida quirúrgica (13,5% vs. 9,1%; p=0,319) 105. 
 
 En otro ensayo controlado con placebo, Perl et al.106, demostraron una 
reducción significativa en la reducción de infección nosocomial por S.aureus en 
aquellos pacientes colonizados por S.aureus tratados con mupirocina (Odds 
ratio 0,49; IC: 0,25-0,92; p=0,02), aunque no redujo significativamente la tasa 
de infección de la herida quirúrgica. Tampoco se determinó una reducción del 
riesgo de infección por SARM mediante la aplicación de mupirocina tópica y 
clorhexidina a pacientes con aislamiento de SARM en exudado nasal en un 
estudio realizado sobre 933 pacientes hospitalizados 85. En un reciente 
metaanálisis de la base Cochrane 107, la erradicación de la colonización nasal 
por S.aureus con muprocina demostró reducir de forma significativa la 
incidencia de infección por S.aureus (RR 0,55; IC 95%: 0,43 – 0,70), aunque en 
un subanálisis, no se alcanzó la significación estadística en la reducción de la 
incidencia de infección de la herida quirúrgica (RR 0,63; IC 95%: 0,38 – 1,04). 
Este mismo autor publicó un metaanálisis de 3 ensayos clínicos en los que se 
compara la eficacia de mupirocina nasal frente a placebo en pacientes 
colonizados, demostrando una reducción estadísticamente significativa en la 
tasa de infección de la herida quirúrgica por S.aureus (3,6% frente a 6,7%; 
p=0,02) 108. 
 
 En las unidades de cuidados intensivos de Estados Unidos, más del 
64% de los aislamientos de S.aureus corresponden a SARM. En un estudio 
controlado con placebo 109, la utilización de mupirocina tópica en pacientes 
críticos redujo la incidencia de neumonía (19,2% frente a 7,5%), de neumonía 
por grampositivos (16,3% frente a 5%) y de neumonía por SARM (6,7% frente a 
0,8%) (p<0,02, p<0,02 y p<0,05 respectivamente). 
 
 La erradicación de la colonización por S.aureus en pacientes en 
hemodiálisis 81 o en programas de diálisis peritoneal ambulatoria 110 ha 
demostrado reducir la incidencia de infecciones estafilocócicas. 
 
 
5.1.4.2. En pacientes trasplantados. 
 
 El efecto de la aplicación de mupirocina nasal en los pacientes 
candidatos a trasplante hepático colonizados por S.aureus no ha sido 
estudiado por muchos autores. Paterson et al.101, evaluaron la utilidad de la 
decolonización selectiva con mupirocina en una cohorte de 70 pacientes en 
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lista de espera pretrasplante hepático. Aquellos pacientes – 31 (44%)- en los 
que se detectó colonización por S.aureus recibieron mupirocina tópica 
mensualmente, inmediatamente pretrasplante y 5 días postrasplante. Se 
observó una decolonización efectiva en un 87 % de los pacientes, aunque así 
mismo se observó una tasa de recolonización y de colonización de novo por 
S.aureus tras el inicio del estudio del 37% y del 18% respectivamente. Los 
autores concluyen que la intervención no consiguió reducir la incidencia de 
infección por S.aureus, que fue del 23% en esta cohorte de pacientes.  
 
  
5.2. Estudios sobre el impacto del aislamiento de enterococos resistentes 
a vancomicina (ERV) 
 
 La mayoría de la evidencia disponible respecto al impacto del 
aislamiento de enterococos resistentes a vancomicina (ERV) procede de 
centros estadounidenses, aunque su prevalencia en centros europeos está 
adquiriendo mayor importancia en los últimos años 111, 112. 
 
5.2.1. En pacientes no trasplantados 
 
 La colonización por ERV puede considerarse como un paso previo a la 
infección por este microorganismo. En la población sana, tanto la colonización 
como la infección son infrecuentes 113, pero en pacientes graves y que reciben 
antibioterapia de amplio espectro las tasas de colonización e infección son 
mayores. En pacientes hematológicos, la incidencia de infección por ERV en 
pacientes colonizados es del 8,2 – 24% 114, 115. En pacientes ingresados en 
unidades de cuidados intensivos de Estados Unidos, la proporción de pacientes 
con infección por ERV respecto al total de infecciones por enterococos es del 
25,2% 116.  
 
5.2.2. En pacientes trasplantados 
 
 Las tasas de colonización en pacientes ingresados en unidades de 
trasplante de órgano sólido de Estados Unidos varían entre 3,4 –18%, aunque 
en alguna serie se alcanza el 63% 74, 117-123, siendo cifras dependientes del 
centro hospitalario, la técnica de detección empleada y la metodología del 
estudio. La tasa de infección por ERV en pacientes trasplantados hepáticos 
colonizados por ERV es del 8,2 – 30% 74, 114, 121, 124, frente a un 10-12,8% en 
pacientes trasplantados hepáticos considerados de forma global 46, 74. 
 
 En un estudio realizado sobre 706 pacientes de una unidad de cuidados 
intensivos especializada en trasplante hepático se relacionó la colonización por 
ERV con un mayor riesgo de infección por ERV (OR: 3,61; IC 95%: 2,01-
6,47;p<0,0001) y con una mayor mortalidad (OR: 2,12; IC 95%: 1,27-
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3,54;p<0,0001) 74. Sin embargo, esta mayor mortalidad en pacientes con 
aislamiento de ERV pretrasplante no se ha confirmado en otra serie de 142 
pacientes trasplantados hepáticos, en la que se describe una mortalidad del 
9,1% en pacientes con con colonización por ERV frente a 9,2% en pacientes 
sin ERV respectivamente (p=0,84) 120.  
 
 
5.2.3. Estudios sobre la utilidad del tratamiento erradicador de ERV. 
 
 No existe ninguna pauta antibiótica establecida para la eliminación de la 
colonización por ERV de forma eficaz, aunque se han empleado múltiples 
regímenes antibióticos que incluyen bacitracina, gentamicina, tetraciclinas, 
doxiciclina, novobiocina, rifampicina o ramoplanina 115, 125-130. La ramoplanina 
se ha presentado como un buen erradicador de la colonización intestinal por 
ERV en un estudio 128, pero no demostró poder mantener al paciente libre de la 
colonización una vez finalizado el tratamiento, ya que a las tres semanas de la 
finalización de éste, tanto el grupo control como el grupo de estudio 
presentaron una tasa de colonización similar (75%). En diversos estudios se ha 
demostrado que existe un porcentaje variable de pacientes que presentarán 
una decolonización espontánea (17 – 35 %) a lo largo de su seguimiento, 
teniendo en cuenta que el criterio estricto de decolonización es el no 
aislamiento del microorganismo en tres muestras rectales en tres semanas 
distintas 114, 121, 124, 131. 
 
 
5.3. Otros microorganismos. 
   
 Varios grupos han evaluado el impacto del aislamiento asintomático de 
diversas especies bacterianas y fúngicas en la aparición de infección o muerte 
posterior. Así mismo también existen estudios sobre la utilidad del tratamiento 
antibiótico con fin erradicador en estos pacientes. Sin embargo, la mayoría de 
estos estudios se han realizado sobre pacientes con neumopatías sépticas, y 
son escasos los datos respecto al resto de pacientes. 
 
 
5.3.1. Aislamiento de hongos filamentosos y levaduriformes. Impacto y utilidad 
del tratamiento erradicador. 
 
 
5.3.1.1. Paciente crítico y hematológico 
 
 La colonización por Candida spp en multiples localizaciones, así como la 
colonización con un recuento elevado de colonias es predictivo del desarrollo 
de una infección fúngica invasora en pacientes críticos y neutropénicos 132-134. 
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El empleo de profilaxis antifúngica en estos pacientes ha demostrado su 
utilidad, aunque son escasos los estudios en los que se aportan datos acerca 
de la utilidad del tratamiento profiláctico en pacientes colonizados. En un 
metaanálisis realizado por Playford 135 sobre profilaxis antifúngica en pacientes 
críticos o quirúrgicos, la profilaxis con fluconazol o ketoconazol redujo la 
mortalidad (RR 0,76; IC 95%: 0,59-0,97;p<0,01) y la incidencia de infección 
fúngica invasora (RR 0,46; IC 95%:0,31-0,68;p<0,01). La proporción de 
pacientes con colonización fúngica de los estudios incluidos en este 
metaanálisis fue del 6 – 78%. La profilaxis antifúngica previa al trasplante de 
médula ósea también ha demostrado beneficios en estos pacientes, 
independientemente de si existía colonización fúngica previa 136.  
 
 
5.3.1.2 Trasplante hepático y cardíaco 
 
 Se considera que entre un 30-60% 137 de la población general tiene 
colonizado su tubo digestivo por Candida spp. Este porcentaje puede alcanzar 
el 100% en pacientes candidatos a trasplante hepático en los que se hace una 
búsqueda exhaustiva de esta colonización 138. Los pacientes trasplantados 
cardíacos también tienen una tasa de colonización por Candida mayor que 
pacientes de su misma edad, según un estudio de la flora oral realizado por 
Dongari et al 139. 
 
 No existen muchos estudios que hayan evaluado el impacto de la 
colonización pretrasplante por Candida, aunque la colonización previa al 
trasplante se considera generalmente como un factor de riesgo para el 
desarrollo de una infección fúngica invasora en el periodo postraplante 140. En 
un estudio sobre 168 pacientes trasplantados hepáticos, la colonización fúngica 
precoz (primeros 3 días postrasplante y pretrasplante) fue un importante 
predictor de infección fúngica invasora tras el trasplante 141, determinándose un 
riesgo relativo de infección fúngica invasiva precoz (en los primeros diez días 
postrasplante) variable en función de la localización del aislamiento (RR 5,5; 
5,1; 12,4 y 4,9 para aislamiento en orina, esputo, drenaje o herida 
respectivamente). 
 
 La utilidad del tratamiento antifúngico para la prevención de la infección 
fúngica invasora en el período postrasplante ha sido evaluado por varios 
estudios, aunque la práctica totalidad de los mismos evalúan la efectividad de 
la profilaxis en el periodo postrasplante, y la inclusión de pacientes con 
colonización fúngica previa al trasplante es muy variable entre ellos. El empleo 
de anfotericina B en su formulación lipídica administrada por vía sistémica, 
redujo la incidencia de infección fúngica invasora de un 36 % a un 14 % en 
pacientes trasplantados hepáticos, siendo la tasa de colonización fúngica 
pretrasplante de estos pacientes del 8,5% 142. El empleo de caspofungina en 
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otra serie de 71 pacientes trasplantados hepáticos - con un 15,5% de pacientes 
colonizados por Candida antes del trasplante - demostró ser efectiva en el 
88,7% de los pacientes incluidos en el análisis por intención de tratar 143. En un 
metaanálisis en el que se evaluó la efectividad de la profilaxis antifúngica en el 
trasplante hepático, la proporción de pacientes con colonización fúngica 
pretrasplante fue del 20-70% en los estudios incluidos 144: la profilaxis 
antifúngica redujo la incidencia de infección fúngica (RR 0,31; IC95%: 0,21-
0,46), aunque en este metaanálisis no se demostró una reducción significativa 
de la mortalidad o de la incidencia de aspergilosis invasora. 
  
 
5.3.1.3 Trasplante pulmonar 
 
 Se ha demostrado que la colonización por Aspergillus spp es un factor 
de riesgo para el desarrollo de infección fúngica invasora tras el trasplante 
pulmonar 145, aunque algunos autores no han encontrado dicha asociación 146. 
La incidencia de enfermedad invasora en pacientes colonizados es variable - 
7,2 % – 33 % 145, 147-149-, frente al 4-23% del global de pacientes trasplantados 
pulmonares 150. La colonización por Aspergillus también se relacionó de forma 
significativa con el desarrollo de bronquiolitis obliterante postrasplante en un 
estudio sobre 171 pacientes trasplantados pulmonares (RR 261; IC 95%: 87 – 
520;p<0,01) 151. 
 
 Son varios los estudios publicados que demuestran la utilidad de 
diversos antifúngicos para la prevención de la infección fúngica invasora en el 
período postrasplante 152-154. Sin embargo, son pocos los estudios realizados 
específicamente sobre pacientes con colonización fúngica previa al trasplante. 
El empleo de voriconazol en pacientes trasplantados pulmonares con 
colonización pretrasplante por Aspergillus spp ha demostrado reducir la 
incidencia de aspergilosis invasora respecto a la terapia anticipada con 
itraconazol más anfotericina B inhalada 150. El empleo de anfotericina B 
inhalada en su formulación como complejo lipídico también ha demostrado su 
utilidad en la prevención de infección fúngica invasora postrasplante en un 
estudio sobre 13 pacientes colonización fúngica pretrasplante 155.   
   
 
5.3.2. Decontaminación intestinal selectiva. 
 
 Uno de los factores que se asocia a un mayor riesgo de infección 
bacteriana postrasplante de órgano sólido es la presencia de bacterias en los 
coprocultivos de control postrasplante 156. Con la decolonización digestiva 
selectiva (DDS) se consigue la eliminación de las bacterias y hongos en los 
coprocultivos de control hasta en un 80%, por lo que el empleo de esta técnica 
intenta reducir el número de infecciones en el periodo postrasplante inmediato, 
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sobretodo en el trasplante hepático 156. Los antibióticos más comúnmente 
empleados son gentamicina, nistatina y polimixina E. Existen diversos estudios 
y revisiones que han evaluado la efectividad de esta técnica previamente al 
trasplante, con resultados discrepantes.  
 
 En un estudio realizado en 80 candidatos a trasplante hepático, el 
empleo de gentamicina, nistatina y polimixina E frente a nistatina sola no redujo 
la mortalidad, el número de infecciones o los costes hospitalarios asociados al 
cuidado de estos pacientes 157. Un régimen de DDS tampoco demostró 
prevenir el deterioro de la función hepática o la detección de endotoxemia 
perioperatoria en un estudio realizado sobre 31 pacientes candidatos a 
trasplante hepático 158. En un metaanálisis publicado en 2004, Safdar et al.159, 
no encuentran una reducción significativa en el número total de infecciones en 
el grupo de pacientes sometidos a DDS antes del trasplante hepático respecto 
al grupo placebo (RR 0,88; IC 95%: 0,7-1,11). Sin embargo, en este mismo 
metaanálisis, sí se demostró un 84% de reducción en el número de infecciones 
por bacterias gramnegativas en aquellos pacientes que recibieron DDS (RR 
0,16; IC 95%: 0,07 – 0,37;p<0,01).  
 
 En este sentido, en un estudio retrospectivo de cohortes 160 la realización 
de DDS demostró reducir, respecto a una cohorte histórica, el número total de 
infecciones en los primeros 30 días postrasplante (26 % frente a 44%; 
p=0,001), las infecciones por gramnegativos (11% frente a 26%; p=0,001), 
grampositivos (16% frente a 26%; p=0,001), infecciones intraabdominales 
(p<0,001), pulmonares (p<0,001), infecciones del tracto urinario (p<0,05) y de 
la herida quirúrgica (p<0,01). En esta misma línea, un reciente metaanálisis en 
el que se analiza la utilidad de la DDS en pacientes críticos 161, la realización de 
DDS redujo la mortalidad (OR 0,80; IC 95%: 0,69 – 0,94;p=0,0064) y la 
incidencia total de bacteriemia (OR 0,73; IC 95%: 0,59 – 0,90;p=0,0036) 
respecto al grupo placebo. En otro estudio de cohortes históricas con 36 
pacientes, Kuo et al.162, demuestran una reducción significativa del número de 
infecciones por gramnegativos e infecciones fúngicas con el empleo de DDS 
previo al trasplante hepático.  
 
 Existen así mismo estudios que analizan la utilidad de prebióticos (fibra) 
y probióticos (Lactobacillus) en la reducción de la incidencia de infección 
bacteriana. En un estudio sobre 68 pacientes trasplantados hepáticos, el 
empleo de fibra y lactobacillus demostró una reducción significativa en la 
incidencia de infección bacteriana precoz respecto al grupo en el que sólo se 
empleó fibra (3 % frente a 48 %; p<0,05)163. En una reciente revisión de la base 
Cochrane 164, se describe un aumento de la incidencia de colangitis (RR 4,84; 
IC 95% 1,15 - 20,35) e infección bacteriana (RR 3,63; IC 95%: 1,36 – 9,74) con 
el empleo de DDS respecto a un grupo combinado de pacientes tratados con 
pre y prebióticos. 





5.3.3. Aislamiento de P.aeruginosa. Impacto y utilidad del tratamiento 
erradicador. 
 
 Prácticamente todos los estudios publicados hasta la fecha sobre la 
frecuencia y las implicaciones del aislamiento en la vía respiratoria de 
P.aeruginosa y su impacto en la morbimortalidad postrasplante, se han 
realizado en pacientes con broncopatías crónicas sépticas – fibrosis quística 
casi en su totalidad – antes o después del trasplante pulmonar. 
 
 El aislamiento de P.aeruginosa en pacientes con fibrosis quística se ha 
relacionado con el desarrollo de una infección crónica que implica una mayor 
morbimortalidad en estos pacientes 165, 166. Los pacientes con fibrosis quística 
colonizados por P.aeruginosa antes de un trasplante pulmonar tienen mayor 
riesgo de infección postrasplante por este microorganismo respecto a pacientes 
no colonizados (20,9% frente a 5,7%; p<0,01) 167. 
 
 En una reciente revisión incluída en la base de datos Cochrane 168, no se 
encontraron datos suficientes para determinar la utilidad del tratamiento 
erradicador de P.aeruginosa en términos de morbimortalidad en pacientes con 
broncopatías sépticas. El empleo de tobramicina inhalada (OR: 0,15; IC 
95%:0,03-0,65) o de colistina junto con ciprofloxacino (OR: 0,24: IC 95%: 0,06-
0,96) demostraron ser efectivos en la erradicación de P.aeruginosa.  
  
 No existen estudios relevantes publicados sobre el impacto del 




5.3.4. Aislamiento de Burkholderia spp. Impacto clínico.  
 
 El género Burkholderia se divide en B.gladioli y B.cepacea complex, que 
a su vez se divide en B.multivorans (genomovar II), B.cenocepacia y otras 
especies menos frecuentes. Dentro de B.cenocepacia, se encuentran 
B.cepacea genomovar III y otras subespecies, denominadas epidémicas. 
 
 Murray et al.169, describen una mayor mortalidad en pacientes con 
fibrosis quística colonizados por B.gladioli respecto a pacientes no colonizados 
por Burkholderia (RR 2,23; p=0,04) o a pacientes colonizados por 
B.multivorans (RR 3,41; p=0,02).  
 
 Son varios los estudios que demuestran la mayor mortalidad de los 
pacientes con fibrosis quística colonizados por B.cenocepacia previamente al 
Introducción 
  31  
 
trasplante respecto a los pacientes colonizados por otras especies del complejo 
B.cepacea o respecto a pacientes no colonizados por el género Burkholderia. 
En un estudio realizado en centro europeo se detectó una mortalidad del 100% 
en los primeros 36 días postrasplante en pacientes con fibrosis quísitca 
colonizados por B.cenocepacia, respecto a un 0% en pacientes colonizados por 
otras especies del complejo B.cepacea distintas a B.cenocepacia 170. Aris et 
al.171 realizaron un estudio en 20 pacientes colonizados por especies del 
complejo B.cepacea; 5 de los 12 pacientes colonizados por B.cenocepacia 
murieron en los primeros 5 meses postraplante. Ninguno de los pacientes 
colonizados por otras especies del complejo B.cepacea murió en los primeros 6 
meses postrasplante. De forma global, en el primer año postrasplante se ha 
descrito una supervivencia del 29% en pacientes con fibrosis quística 
colonizados por B.cenocepacia respecto al 89% de los colonizados por otras 
especies de B.cepacea y al 92% de los no colonizados por Burkholderia172. 
 
 No existen datos publicados sobre la implicación del aislamiento 
asintomático de Burkholderia spp en pacientes trasplantados hepáticos o 
cardíacos o en pacientes sin broncopatía séptica. 
  
 
5.3.5. Aislamiento de Stenotrophomonas maltophilia. Impacto clínico. 
 
 La fibrosis quística y el empleo de antibióticos de amplio espectro son 
los dos factores de riesgo principales para la colonización por 
Stenotrophomonas maltophilia 173. En un estudio sobre 20 pacientes con 
fibrosis quísitca, la colonización pretrasplante por S.maltophilia no modificó la 
supervivencia a los 3 años postrasplante 174. En una revisión sobre 21 
pacientes con fibrosis quística trasplantados en el Duke University Medical 
Center 175, se detectaron 4 pacientes colonizados antes del trasplante por 
S.maltophilia. Uno de ellos falleció a las 24 horas del trasplante, por una sepsis 
secundaria a S.maltophilia, permaneciendo el resto vivos tras 13 meses de 
seguimiento. 
 
 No existen series publicadas de pacientes sin broncopatías sépticas que 
hayan evaluado el impacto de la colonización por S.maltophilia y la utilidad de 
un tratamiento erradicador. 
 
 
6. Impacto de los aislamientos microbiológicos en el urocultivo en el 
pronóstico o en la incidencia de infección urinaria posterior 
 
6.1. Impacto de la infección urinaria o bacteriuria sintomática. 
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 La presencia de una infección urinaria en mujeres implica un mayor 
riesgo de desarrollo de una nueva infección posterior respecto a personas que 
no tienen una infección urinaria 176. Sin embargo, la infección recurrente en 
adultos jóvenes en ausencia de lesiones obstructivas en el sistema excretor 




6.1.1. Impacto de la infección urinaria en la población no inmunodeprimida. 
 
 La infección urinaria en pacientes jóvenes no embarazadas suele tener 
un curso benigno a largo plazo. Sin embargo, en pacientes embarazadas, la 
infección urinaria se asocia a un mayor riesgo de pielonefritis, parto prematuro 
y mortalidad fetal 178. Así mismo, la infección urinaria se asocia a un mayor 
riesgo de disfunción renal en la edad pediátrica.  
 
 En un estudio realizado en Holanda, se describe como la presencia de 
una infección urinaria en pacientes con edades comprendidas entre los 85 y 86 
años fue un factor de riesgo de infecciones urinarias posteriores (RR 3,4; 
IC95%: 2,4-5,0; p<0,05) 179. Las infecciones complicadas del tracto urinario 




 En dos publicaciones recientes, un metaanálisis y en un estudio 
multicéntrico, no se encontró una clara asociación entre la infección urinaria 
asociada a catéter en los pacientes críticos y la mortalidad o los días de 
estancia hospitalaria 181, 182.  
 
 
6.1.2. Impacto de la infección urinaria en pacientes con infección por VIH. 
 
 Existen pocos estudios que evalúen el impacto de la infección urinaria en 
los pacientes con infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). 
En un estudio brasileño realizado en pacientes con infección por el VIH, se 
describió una alta mortalidad (20%) en las infecciones urinarias que motivaron 
ingreso hospitalario 183. 
  
 
6.1.3. Impacto de la infección urinaria en pacientes en lista de espera para 
trasplante hepático o cardíaco o con hepatopatía o cardiopatía avanzada. 
 
6.1.3.1. Impacto de la infección urinaria en pacientes en lista de espera para 
trasplante hepático o con hepatopatía avanzada. 
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 De forma general, la infección bacteriana en el paciente con hepatopatía 
avanzada se asocia a una mayor incidencia de hemorragia digestiva alta y a un 
peor control de esta hemorragia 184, 185. La etiología de la infección bacteriana 
en los pacientes cirróticos difiere según algunos autores de la etiología de las 
infecciones de la población general, por lo que se recomienda realizar un 
tratamiento antibiótico empírico de amplio espectro en estos pacientes 19. 
 
 Se ha descrito una mayor incidencia de infección urinaria en mujeres con 
cirrosis biliar primaria respecto al resto de hepatopatías, aunque no existe 
consenso entre todos los autores 186. En las pacientes con cirrosis biliar 
primaria que desarrollan una infección urinaria, parece existir una alta tasa de 
recurrencias 187.  
 
 
6.1.3.2. Impacto de la infección urinaria en pacientes en lista de espera para 
trasplante cardíaco o con cardiopatía avanzada. 
 
 No disponemos de estudios que aporten evidencias sólidas sobre el 
impacto de la infección urinaria en pacientes con cardiopatía avanzada. En un 
estudio realizado en una unidad de cardiología en Brasil, se describió una 
incidencia de infección del 5% en pacientes ingresados, siendo infecciones 
urinarias el 37% de estas infecciones 188. La mortalidad (45% frente a 12%) y la 
duración de la estancia hospitalaria fueron mayores en el grupo con infección 
respecto al grupo sin ella.  
 
 En un estudio sobre 9218 pacientes, las mujeres ingresadas para la 
realización de una cirugía de by-pass aorto-coronario presentaron una mayor 
incidencia de infección urinaria respecto a hombres (8,4% frente a 2,5%, 
p<0,05). La mortalidad en el grupo de mujeres fue mayor respecto al de 
hombres (mortalidad atribuíble al sexo femenino = 13,9; IC95%: 8,1-19,6), 
explicándose el 96% de este exceso de mortalidad al ajustar la mortalidad por 
la incidencia de infección 189.  
 
 
6.1.4. Impacto de la infección urinaria en pacientes trasplantados 
 
 En una reciente comunicación del grupo RESITRA310 (Red Española de 
la Investigación de la Infección en el Trasplante) se ha descrito una incidencia 
global de 0.23 infecciones urinarias por 1000 día-trasplantado en pacientes 
trasplantados de órgano sólido. Se describe una mayor incidencia de infección 
urinaria en el trasplante renal, y se describen como factores de riesgo de 
infección la edad, el sexo femenino, la diabetes y la necesidad de diálisis 
postrasplante. En este estudio se detectó una baja tasa de mortalidad asociada 
a esta infección.   





6.1.4.1. Impacto de la infección urinaria en pacientes trasplantados hepáticos 
 
 Durante los 2 primeros años postrasplante hepático, el 11% de las 
infecciones descritas en una serie de 109 pacientes correspondieron a 
infecciones del tracto urinario, aunque no se hallaron diferencias en la 
mortalidad ni en la supervivencia del injerto al final del seguimiento en 
pacientes con y sin complicaciones infecciosas 41. En otra serie de 149 
pacientes trasplantados, las infecciones urinarias supusieron el 14,1% de las 
infecciones en los 3 primeros meses postrasplante 40. En este periodo de 
seguimiento, el 66,7% de las muertes fueron atribuíbles a infección, aunque 
sólo la neumonía y la sepsis se asociaron de forma significativa con una mayor 
mortalidad en esta serie.  
  
 
6.1.4.2. Impacto de la infección urinaria en pacientes trasplantados cardíacos 
 
 En una serie de 313 pacientes trasplantados cardíacos se describe una 
incidencia de infección urinaria del 4% durante el periodo inmediato 
postrasplante, aunque no se relacionó con un aumento de la mortalidad al año 
de seguimiento 56. La infección urinaria supuso el 13% de las complicaciones 
infecciosas durante el primer año postrasplante cardíaco en una serie española 
en la que se describe una mayor mortalidad en los pacientes con un episodio 
infeccioso respecto a pacientes libres de infección (RR 3,2; IC 95%: 1,2-12; 
p=0,04) 59. La mayoría de los autores describen la infección urinaria en el 
paciente trasplantado cardíaco como una infección con un buen pronóstico 60.  
 
 
6.2. Impacto de la bacteriuria asintomática 
 
 La prevalencia de bacteriuria asintomática varía en función de la edad, el 
sexo, las comorbilidades y la presencia de anormalidades genitourinarias. En 
mujeres premenopáusicas, la prevalencia es del 1-5% 190, siendo del 9-27% en 
mujeres diabéticas y 0,7-11% en hombres diabéticos 191, 1,9%-9,5% en 
mujeres gestantes 190, 15,5% en mujeres gestantes con infección por el VIH 192, 
2,8-8,6% en mujeres entre 50-70 años 190, 3,6-19% en pacientes mayores de 
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 En mujeres premenopáusicas no gestantes, se ha demostrado una 
mayor incidencia de infección urinaria a la semana (8% frente a 1%) y a los 15 
años de seguimiento (55% frente a 10%) en pacientes con bacteriuria 
asintomática respecto a pacientes sin bacteriuria 194, 195. En un estudio 
realizado en Gales y Jamaica, la bacteriuria asintomática persistente fue un 
factor de riesgo de muerte en mujeres premenopáusicas (RR: 1,5-2,0), aunque 
en este estudio no se realizó ajuste por posibles factores de confusión 196. En 
otro estudio de 24 años de seguimiento realizado en Suecia sobre 1462 
mujeres, no hubo diferencias en la mortalidad de las pacientes con o sin 
bacteriuria asintomática 197. 
 
 No se han detectado incrementos en la incidencia de infección urinaria, 
mortalidad o complicaciones micro o macrovasculares en pacientes diabéticas 
con bacteriuria asintomática seguidas a corto y a largo plazo 198, 199, aunque la 
prevalencia de bacteriuria asintomática parece ser mayor en estadíos más 
avanzados de diabetes 200. No se ha descrito un aumento de eventos adversos 
ni mortalidad en pacientes ancianos con bacteriuria asintomática 201, 202. 
 
 En mujeres gestantes con bacteriuria asintomática no tratada, la 
incidencia de pielonefritis descrita en series clásicas es de un 18 – 37%, 
mientras que en pacientes sin bacteriuria en el primer trimestre es del 0,4 – 
2,0% 203-208. Así mismo existe un mayor riesgo de parto prematuro y de bajo 
peso en el recién nacido en gestantes con bacteriuria asintomática 209, 210.  
 
 La adquisición de bacteriuria en pacientes con cateterización uretral 
reciente se relacionó con una mayor mortalidad en un estudio de casos-
controles (OR: 2,8; IC 95%: 1,5 – 5,1; p<0,05) 211. Otros estudios no han 
demostrado que la presencia de bacteriuria en estos pacientes conlleve un 
peor pronóstico 212. En pacientes portadores de catéteres urinarios 
permanentes, en los que la prevalencia de bacteriuria es del 100%193, el 
recambio de los mismos parece asociarse a un riesgo bajo de bacteriemia 213.  
 
 Tras una intervención quirúrgica genitourinaria, se produce bacteriemia 
en el 60% de los pacientes con bacteriuria 214. 
 
  
6.2.2. Impacto de la bacteriuria asintomática en pacientes con infección por 
VIH. 
 
 En un estudio realizado en Estados Unidos, no se encontraron 
diferencias significativas en la incidencia de bacteriuria asintomática en mujeres 
con infección por el VIH y en mujeres que acudían a una consulta de 
ginecología (30% frente a 47% respectivamente) 215. En este estudio sí se 
detectaron diferencias en la etiología de la bacteriuria, hallándose una mayor 
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frecuencia de Enterococcus, S.aureus y otras bacterias gramnegativas distintas 
de E.coli en pacientes  con infección por el VIH. Tampoco se encontraron 
diferencias significativas en la prevalencia de bacteriuria asintomática entre 
mujeres trabajadoras del sexo africanas con y sin infección por el VIH (19-29% 
frente a 25%) 216.  Sin embargo, en otro estudio con pacientes africanos sí se 
detectaron diferencias significativas en la prevalencia de bacteriuria 
asintomática en un grupo de hombres y mujeres infectados por el VIH con 
tratamiento antirretroviral de gran actividad respecto a un grupo de pacientes 
no infectados (27,7% frente a 17,3%; OR: 1,8; IC95%: 1,01-3,13) 217. 
 
 
6.2.3. Impacto de la bacteriuria asintomática en pacientes en lista de espera 
para trasplante o con hepatopatía o cardiopatía avanzada. 
 
6.2.3.1. Impacto de la bacteriuria asintomática en pacientes en lista de espera 
para trasplante hepático o con hepatopatía avanzada.  
 
 Según diversos autores existe una mayor incidencia de bacteriuria en 
pacientes con cirrosis biliar primaria con respecto a pacientes con otras 
hepatopatías crónicas. En un estudio sobre 176 pacientes con hepatopatía 
crónica, el 19% de las pacientes con cirrosis biliar primaria presentó bacteriuria, 
frente al 7% de las pacientes con otras hepatopatías 187.  No todos los autores 
han encontrado mayor incidencia de bacteriuria en las pacientes con cirrosis 
biliar primaria respecto a otras hepatopatías o otras enfermedades crónicas; 
Floreani et al. 218, no encontraron diferencias en la prevalencia de bacteriuria 
entre pacientes con cirrosis biliar primaria, cirrosis de otro origen o pacientes 
con síndrome de Sjögren (11,2%, 12,1% y 10,7% respectivamente). En otro 
estudio de prevalencia sobre 140 pacientes cirróticos (72 hombres y 68 
mujeres) 219, se describe una prevalencia de bacteriuria del 18%, sin 
encontrarse diferencias significativas entre las distintas etiologías de 
hepatopatía crónica. En un estudio realizado en Brasil sobre 82 pacientes 
cirróticos seguidos en régimen ambulatorio, se detectó una prevalencia de 
bacteriuria asintomática del 4,9%, siendo el principal agente etiológico E.coli, 
seguido de K.pneumoniae 220. 
 
 La presencia de bacteriuria asintomática en pacientes con hepatopatía 
crónica ha sido descrita como un factor pronóstico. En un estudio realizado 
sobre 187 pacientes con cirrosis biliar primaria, la presencia de bacteriuria, y de 
forma más importante la bacteriuria persistente, fue un factor de riesgo 
independiente de muerte (RR: 1,65; p>0,001) 221. 
 
 
6.2.3.2. Impacto de la bacteriuria asintomática en pacientes en lista de espera 
para trasplante cardíaco o con cardiopatía avanzada. 
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 En un estudio realizado en la década de los sesenta, se encontraron 
signos de pielonefritis crónica en 23 de 42 autopsias realizadas a pacientes 
fallecidos por insuficiencia cardíaca. En un 16% de los pacientes ingresados en 
esa década a causa de una descompensación de su insuficiencia cardíaca se 
encontró bacteriuria significativa 222. Estos datos no han sido reevaluados en 
estudios más recientes, y su interpretación queda evidentemente supeditada a 
la época en la que se realizó el estudio (elevada incidencia de cirrosis hepática 
y fibrosis medular renal secundaria a insuficiencia cardíaca derecha, escasez 
de tratamientos antibióticos y elevada prevalencia de pielonefritis crónica en la 
población general). 
 
 En un estudio realizado en Estados Unidos, se detectó una mayor 
prevalencia de bacteriuria asintomática en pacientes con síndrome coronario 
agudo respecto a pacientes ingresados de forma programada en una unidad de 
cardiología (27% frente a 11%), siendo la bacteriuria asintomática un predictor 





6.2.4. Impacto de la bacteriuria asintomática en pacientes trasplantados. 
 
 La bacteriuria asintomática en el trasplante renal ha sido evaluada en 
diversas series, aunque las conclusiones sobre su repercusión no están 
totalmente claras. De hecho, algunos estudios no encuentran relación incluso 
entre la incidencia de infección del tracto urinario y supervivencia del injerto y la 
supervivencia en estos pacientes 224, 225. En un reciente estudio realizado en el 
Hospital 12 de Octubre 226, la detección de bacteriuria asintomática se relacionó 
con un mayor riesgo de rechazo, infección urinaria y pielonefritis en pacientes 
trasplantados renales seguidos durante 3 años. En este estudio no se encontró 
relación entre la presencia de bacteriuria y mortalidad o deterioro de la función 
renal.  
 
 No se han publicado hasta la fecha estudios que evalúen el impacto de 




6.2.5. Estudios sobre la utilidad del tratamiento erradicador de la 
bacteriuria asintomática 
 
 La Sociedad Americana de Enfermedades Infecciosas editó 
recientemente una guía clínica para el manejo de la bacteriuria asintomática 73, 
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6.2.5.1. Estudios sobre la utilidad del tratamiento erradicador en la población 
general. 
 
 El tratamiento de la bacteriuria asintomática con nitrofurantoína en 
mujeres premenopáusicas no gestantes no demostró reducir el número de 
episodios de infección del tracto urinario al año de seguimiento 227. Un ensayo 
clínico randomizado realizado sobre mujeres diabéticas, tampoco demostró 
ningún beneficio en el tratamiento de la bacteriuria asintomática 228. 
 
 En pacientes gestantes, el tratamiento de la bacteriuria asintomática 
demostró (al inicio de la era antibiótica) reducir la incidencia de pielonefritis de 
un 20-37% a un 1-4% 229, así como reducir la incidencia de partos pretérmino y 
recién nacidos con bajo peso al nacer 230. En estudios más recientes, el 
tratamiento de la bacteriuria asintomática también ha demostrado reducir la 
incidencia de pielonefritis en gestantes (1,8% frente a 0,6%) 231. 
 
 No se ha demostrado con claridad la utilidad en el tratamiento de la 
bacteriuria asintomática en pacientes ancianos institucionalizados 201, 232, 233 o 
no institucionalizados 227. Sólo en un estudio, se consiguió deducir cierta 
utilidad del tratamiento antibiótico de la bacteriuria asintomática para reducir la 
incidencia de infección urinaria a los 6 meses (16,4% frente a 7,9%) 234. 
Tampoco ha demostrado utilidad el tratamiento de la bacteriuria asintomática 
en pacientes con vejiga neurógena, no consiguiendo reducir la incidencia de 
infecciones urinarias en estos pacientes 235, 236. 
 
 En cuanto al tratamiento de la bacteriuria asintomática en pacientes con 
catéteres urinarios de corta duración, se han publicado estudios que reflejan la 
no utilidad del tratamiento de la funguria asintomática en estos pacientes. Sin 
embargo, en un ensayo clínico realizado en 119 mujeres con bacteriuria 
persistente tras 48 horas de la retirada de un catéter vesical, el empleo de 
antibiótico redujo el número de infecciones urinarias a los 14 días de la retirada 
del catéter (17% frente a 0%) 237. Los ensayos realizados para determinar la 
utilidad del tratamiento de la bacteriuria asintomática en pacientes con 
catéteres urinarios permanentes no han demostrado ningún beneficio 238, 239. 
De hecho, en dos ensayos se detectó una mayor incidencia de infecciones 
urinarias por bacterias resistentes a antibióticos de primera línea 238, 239. El 
tratamiento antibiótico tampoco parece ser útil durante el recambio de los 
catéteres urinarios permanentes 73. 
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 Uno de los pocos escenarios en los que el tratamiento de la bacteriuria 
asintomática está recomendado es el de los pacientes que van a ser sometidos 
a una intervención urológica. En un ensayo controlado que incluyó a 42 
pacientes, el tratamiento antibiótico con cefotaxima redujo la incidencia de 
fiebre tras una resección transuretral prostática en pacientes con bacteriuria 
preoperatoria (4,5% frente a 45%; p<0,05) 240. Así mismo, en otro estudio 
randomizado realizado sobre 192 pacientes, el empleo de cefotaxima 
perioperatoria en una resección transuretral de próstata también consiguió 
reducir la incidencia de infección urinaria complicada (0% frente a 7,4%; 




6.2.5.2. Estudios sobre la utilidad del tratamiento erradicador en la población en 
lista de espera pretrasplante. 
 
 En un estudio realizado sobre 50 pacientes con cirrosis biliar primaria, no 
se encontró beneficio al tratar los episodios de bacteriuria asintomática de 
estas pacientes, ya que no se redujo el número de infecciones urinarias por 
paciente durante los 3 meses de seguimiento del estudio (0,18 infecciones por 
paciente en tratadas frente a 0,2 en no tratadas) 242. El tratamiento antibiótico 
tampoco redujo los episodios de bacteriuria asintomática en las pacientes 
tratadas durante el estudio. 
 
 No existen datos publicados que valoren la utilidad del tratamiento de la 
bacteriuria asintomática en pacientes en lista de espera para trasplante 
hepático o cardíaco. 
 
 
6.2.5.3. Estudios sobre la utilidad del tratamiento erradicador en los pacientes 
trasplantados. 
 
 En los pacientes trasplantados renales, el tratamiento de la bacteriuria 
asintomática no ha demostrado beneficios. En dos estudios retrospectivos, el 
tratamiento de la bacteriuria asintomática no redujo la incidencia de infección 
del tracto urinario respecto a los pacientes no tratados (21% en tratados frente 
a 31% en no tratados; p>0,05) 243 y (0% en tratados frente a 1,7% en no 
tratados; p=0,32) 244. Un reciente metaanálisis 245 de 6 ensayos clínicos que 
comprendía 545 pacientes, no encontró diferencias significativas entre 
pacientes tratados y no tratados con antibioterapia de forma profiláctica en 
cuanto a pérdida del injerto (RR:0,99; IC95%: 0,91-1,81) o mortalidad, aunque 
la metodología de este estudio no permite sacar conclusiones firmes. Sin 
embargo, en el estudio realizado por Fiorante et al. en un centro español 226, la 
incidencia de pielonefritis en pacientes trasplantados renales con bacteriuria 
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asintomática tratada de forma sistemática fue sensiblemente menor a la 
descrita en la literatura para los pacientes con bacteriuria asintomática no 
tratada (7,6 episodios por 100 pacientes-año frente a 12-26 episodios por 100 
pacientes año). 
 
 Varios estudios han encontrado beneficios en el tratamiento antibiótico 
profiláctico universal en el trasplante renal. En un ensayo sobre 52 pacientes 
trasplantados renales, el uso de cotrimoxazol redujo la incidencia de infección 
urinaria en el grupo de tratamiento respecto al grupo control (8% frente a 38%; 
p<0,05) durante los 4 primeros meses postrasplante 246. La proporción de 
pacientes con infección del tracto urinario precoz también fue menor en el 
grupo tratado con ciprofloxacino frente al grupo tratado con placebo (15% 
frente a 48,7%; p<0,05) en un ensayo aleatorizado sobre 80 pacientes 
trasplantados renales 247. En otro ensayo randomizado sobre 132 pacientes 
trasplantados renales, la profilaxis con cotrimoxazol, redujo la incidencia de 
infección del tracto urinario en el período precoz postrasplante (24 frente a 54 
infecciones; p<0,005) 248. Por este motivo, es una práctica habitual mantener 
profilaxis antibiótica con cotrimoxazol durante los 3 primeros meses tras un 
trasplante renal. 
  
 La Sociedad Americana de Enfermedades Infecciosas no hace ninguna 
recomendación con un nivel de evidencia alto sobre el tratamiento de la 
bacteriuria asintomática en pacientes trasplantados renales en sus últimas 
guías publicadas al respecto 73. 
 
 
7. Repercusión en el manejo del paciente incluido en lista de espera y en 
el periodo postrasplante inmediato. 
 
 Aunque sabemos de la importancia de la infección tanto en el periodo de 
inclusión en lista de espera para trasplante hepático y cardíaco como en el 
periodo inmediato postrasplante, no disponemos aun de herramientas que nos 
ayuden a predecir la incidencia o importancia de estas infecciones. Existen 
datos, algo contradictorios en ocasiones, acerca de la utilidad de realizar 
cultivos de control de muestras respiratorias y urinarias en pacientes 
asintomáticos como herramienta predictora tanto de la mortalidad como de la 
etiología o prevalencia de la infección en los meses posteriores. No se ha 
contrastado con firmeza la utilidad por tanto de estas pruebas microbiológicas 
en pacientes con cardiopatía o hepatopatía avanzada. Tampoco hay evidencia 
suficiente para realizar un tratamiento sistemático de las colonizaciones 
bacterianas o fúngicas en estos pacientes como método para disminuir la 









 El aislamiento de bacterias u hongos en urocultivos o en muestras 
respiratorias de pacientes con hepatopatía o cardiopatía avanzada son 
predictores de infección, muerte o muerte por infección en los 8 meses 




























































































- Analizar si existe asociación entre el aislamiento de una bacteria u hongo en 
un urocultivo o en un cultivo de una muestra respiratoria (exudado nasal o 
esputo) de un paciente con cardiopatía o hepatopatía terminal y el desarrollo de 
infección urinaria, infección respiratoria, muerte o mortalidad por infección en 





- Analizar si existe asociación entre el aislamiento de una bacteria u hongo en 
un urocultivo de un paciente asintomático con cardiopatía o hepatopatía 
terminal y el desarrollo de infección urinaria, muerte o mortalidad por infección 
en los 8 meses posteriores. 
 
- Analizar si el tratamiento antibiótico de un aislamiento microbiológico en un 
urocultivo de un paciente asintomático con cardiopatía o hepatopatía terminal 
puede modificar la evolución posterior del paciente en cuanto al desarrollo de 
infección urinaria, muerte o mortalidad por infección. 
 
- Analizar si existe asociación entre el aislamiento de una bacteria u hongo en 
una muestra respiratoria (cultivo de exudado nasal, esputo o ambas) de un 
paciente con cardiopatía o hepatopatía terminal y el desarrollo de neumonía, 
muerte o mortalidad por infección en los 8 meses posteriores. 
 
- Analizar si el tratamiento antibiótico de un aislamiento microbiológico en una 
muestra respiratoria (cultivo de exudado nasal, esputo o ambas) de un paciente 
asintomático con cardiopatía o hepatopatía terminal puede modificar la 
evolución posterior del paciente en cuanto al desarrollo de neumonía, muerte o 



























































Material y métodos 
  45  
 
Material y métodos 
 
 
1. Pacientes incluidos en el estudio 
 
Los pacientes incluidos en el estudio fueron todos aquellos pacientes 
adultos con cardiopatía o hepatopatía avanzada evaluados de forma electiva 
para su inclusión en lista de espera para trasplante cardíaco o hepático en el 
Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba desde Enero de 2007 hasta 
Diciembre de 2008. Se incluyeron en el estudio todos los pacientes evaluados, 
tanto los que fueron incluidos definitivamente en lista de espera pretrasplante 
como los que no lo fueron. 
 
A estos pacientes, la Unidad de Enfermedades Infecciosas les realizó 
una evaluación infectológica pretrasplante de forma sistemática. Tras esta 
evaluación se emitió un informe dirigido al médico responsable de la evaluación 
del paciente con recomendaciones desde el punto de vista infectológico.  
 
Tras la evaluación, se realizó un seguimiento de todos los pacientes 
evaluados que finalizaba por protocolo a los 8 meses de la evaluación, 
recogiéndose todos los episodios de infección en los pacientes durante ese 
periodo.  
 
Todos los datos recogidos se incluyeron en una base de datos utilizando 




2. Evaluación infectológica 
 
La evaluación infectológica se realizó durante el ingreso hospitalario en 
el que se evaluó a los pacientes para su inclusión en lista de espera para 
trasplante cardíaco o hepático.  
 
Esta evaluación infectológica comprendía la realización de anamnesis, 
estudios serológicos (determinaciones de IgM e IgG frente a virus de Epstein-
barr, Citomegalovirus, Toxoplasma gondii, Virus de la inmunodeficiencia 
humana), cultivos de esputo, orina y heces para bacterias y hongos, radiografía 
de tórax, realización de una intradermorreacción de Mantoux y toma de tres 
muestras de esputo y tres de orina para realización de baciloscopia y cultivo 
para micobacterias – en los casos con intradermorreacción positiva. Se realizó 
examen microscópico directo de 3 muestras de heces en días consecutivos y 
examen mediante inmunofluorescencia para Giardia y Cryptosporidium de las 
mismas. 







  Se realizó una entrevista clínica con el candidato, recogiéndose para 
cada paciente la edad en el momento de evaluación, el sexo, los antecedentes 
de tabaquismo, alcoholismo o consumo de otras drogas, antecedentes de 
diabetes, la existencia de ingresos en los 6 meses previos a la evaluación, el 
índice de comorbilidad de Charlson y la toma de inmunosupresores como 
tratamiento habitual del paciente. 
 
 
2.2. Cultivo de exudado nasal, cultivo de esputo, cultivo de orina, 
coprocultivo y estudio de huevos y parásitos en heces.  
 
2.2.1. Cultivo de exudado nasal  
 
Se tomó una muestra de exudado nasal y nasofaríngeo con una torunda 
con medio de transporte (Deltalab (R), S.L.U., Barcelona, España). Para su 
siembra en los medios de cultivo se utilizaron técnicas cualitativas, 
realizándose siembra en placa con un asa estéril. Se realizó cultivo en medios 




2.2.2. Cultivo de esputo  
 
Se realizó un cultivo de esputo, recogiéndose la muestra en un 
recipiente estéril. Para su siembra en los medios de cultivo se utilizaron 
técnicas cualitativas, realizándose siembra en placa con un asa estéril. Se 
utilizaron medios agar sangre de carnero 5%, agar chocolate y agar 
MacConkey (bioMériaux España S.A. (R), Madrid).  
 
 
2.2.3. Cultivo de orina  
 
Para el cultivo de orina se tomó una muestra de la primera orina de la 
mañana en frasco estéril, para proceder a su transporte en un tubo con 
conservante (ácido bórico–formiato de sodio) para orina. Para su siembra en 
cultivo (semicuantitativo) se utilizaron asas calibradas, procediéndose a su 
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2.2.4. Coprocultivo  
 
En cuanto al coprocultivo, la muestra se recogió en un envase estéril con 
Cary Blair. La muestra se cultivó en medio de MacConkey, Salmonella-Shigella, 




3. Actitud ante resultados de la evaluación infectológica 
 
Tras la evaluación infectológica, desde la Unidad de Enfermedades 
Infecciosas se realizaron diversas recomendaciones en función de los 
resultados obtenidos a los profesionales responsables de la evaluación para la 
inclusión en lista de espera pretrasplante. 
 
Para el tratamiento de los aislamientos en exudado nasofaríngeo de 
Staphylococcus aureus resistente a meticilina (SARM) se recomendó la 
aplicación de mupirocina nasal (1 aplicación de pomada intranasal de 
mupirocina al 2% cada 12 horas durante 7 días). No se hizo ninguna 
recomendación específica frente a los aislamientos obtenidos en los cultivos de 
esputo, recomendándose utilizar un antibiótico activo frente a la bacteria u 
hongo aislado en caso de presentar una infección en el periodo postrasplante o 
durante la permanencia en lista de espera.  
 
Se recomendó tratamiento frente a los cultivos positivos en orina según 
antibiograma en todos los casos en los que el paciente presentara síntomas de 
infección del tracto urinario. En caso de presentar bacteriuria asintomática se 
recomendó o no realizar tratamiento antibiótico específico a criterio del médico 
responsable.  
 
No se hizo ninguna recomendación específica en caso de aislamiento de 
bacterias u hongos en el coprocultivo en pacientes asintomáticos. 
 
 
3.1. Profilaxis antibiótica en pacientes trasplantados 
 
 Aquellos pacientes que fueron trasplantados durante los 8 meses de 
seguimiento del estudio, recibieron profilaxis antibiótica postrasplante en 
función del tipo de trasplante. 
 
 En el trasplante hepático, se empleó decontaminación intestinal selectiva 
con nistatina y norfloxacino durante 8-10 días postrasplante. Así mismo se 
empleó amoxicilina/clavulánico 1 gramo cada 8 horas más cefotaxima 1 gramo 
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cada 8 horas durante 72 horas como profilaxis antibiótica. Como profilaxis 
antifúngica se empleó fluconazol o anidulafungina durante 1 semana. 
 
 En cuanto al trasplante cardíaco se empleó cloxacilina 1-2 gramos cada 
6 horas más cefotaxima 2 gramos cada 8 horas durante 3-5 días como 
profilaxis antibacteriana. 
 
 Tanto en pacientes trasplantados cardíacos como en trasplantados 
hepáticos se empleó trimetoprim – sulfametoxazol de forma profiláctica durante 
los primeros 3-6 meses postrasplante.  
 
 Estos regímenes generales de profilaxis fueron modificados en función 
de la situación individual de cada paciente y el criterio de su médico 
responsable.   
 
 
4. Seguimiento postevaluación 
 
Se realizó un seguimiento prospectivo del paciente desde la realización 
de la evaluación pretrasplante con revisiones clínicas periódicas, cuya 
frecuencia fue determinada por el médico responsable del paciente.  
 
El seguimiento de los pacientes finalizó 8 meses después de la 
evaluación pretrasplante, independientemente de que el paciente hubiera sido 
incluido o excluido de la lista de espera pretrasplante o hubiera sido 
trasplantado. En aquellos casos en los que se consideró que las revisiones 
clínicas no tenían una frecuencia óptima, se examinó la historia clínica del 
paciente de forma periódica, utilizándose también los recursos informáticos 
disponibles en nuestro centro (Diraya (Servicio Andaluz de Salud 2003 (c)) y 
Gestor de Informes (Hewlett Packard). Se detuvo prematuramente el 
seguimiento en caso de: 
 
 - Fallecimiento del paciente. 
 - Falta de datos de seguimiento. 
 
Se recogieron todos los episodios infecciosos del paciente durante el 
periodo establecido, con documentación del tipo de infección, el agente 
etiológico y la fecha de la infección. Así mismo se recogió la fecha del fin de 
seguimiento y la causa del mismo (muerte por cualquier causa, muerte por 
infección o falta de seguimiento). Se recogió la fecha del trasplante en caso de 
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Se recogieron todas las infecciones detectadas durante el seguimiento, 
que se clasificaron según los siguientes criterios:  
 
 
5.1. Neumonía bacteriana 
 
Se definió como la presencia de uno o más de los siguientes síntomas: 
tos, hemoptisis, fiebre, disnea o dolor torácico de tipo pleurítico más hallazgos 
en una radiografía o tomografía axial computerizada (TAC) de tórax 
compatibles. Un diagnóstico definitivo se basó en el cumplimiento de los 
criterios anteriores más la presencia de un cultivo de esputo, broncoaspirado o 
biopsia pulmonar positiva. En la ausencia de uno o más de estos criterios, se 
consideró el episodio como neumonía probable. Se incluyeron tanto los casos 
definitivos como los probables 249. 
  
Para definir la etiología bacteriana, se utilizaron como límites para 
considerar infección 1000000 unidades formadoras de colonias (UFC) /ml en el 
caso de muestras de esputo, 10000 UFC/ml en caso de lavado broncoalveolar 
y 100 UFC/ml en caso de cepillado telescopado 249. 
 
 
5.2. Bronquitis o infección de vías respiratorias altas 
 
Se definió como la presencia de 3 de las circunstancias siguientes en la 
ausencia de imagenes compatibles con neumonía en las pruebas de imagen: 
fiebre, aparición o aumento de la producción de esputo, aparición o aumento de 
tos, dolor torácico de tipo pleurítico, hallazgos compatibles en la auscultación 
respiratoria o disnea 250. 
 
 
5.3. Infección urinaria 
 
5.3.1. Infección urinaria sintomática 
 
Se consideraron tanto episodios de infección del tracto urinario bajo 
como de pielonefritis: 
 
La infección del tracto urinario se definió como un cultivo positivo con 
más de 100000 unidades formadoras de colonias por mililitro en la presencia 
de piuria (más de 5 leucocitos por campo de gran aumento o positividad para 
esterasa leucocitaria en tira reactiva) junto con la presencia de disuria, 
polaquiruria o urgencia urinaria. La presencia de estos síntomas también se 
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consideraron episodios de infección del tracto urinario bajo a pesar de no tener 
confirmación microbiológica 249.  
 
Se definió pielonefritis como la presencia de un cultivo de orina positivo y 





5.3.2. Bacteriuria asintomática 
 
Se definió como la presencia de un cultivo de orina positivo con más de 
100000 unidades formadoras de colonias por mililitro, sin síntomas y sin 
evidencia de piuria (más de 5 leucocitos por campo de alto aumento o esterasa 
leucocitaria positiva) 73. Los episodios de candiduria asintomática y las 
infecciones urinarias fúngicas se incluyeron en los apartados de bacteriuria 
asintomática e infección urinaria a efectos de análisis. 
 
 
5.4. Bacteriemia sin foco o asociada a catéter  
 
 Se definió como episodio de bacteriemia la detección de un hemocultivo 
positivo acompañado de algún síntoma local (flebitis) o sistémico (fiebre) de 
infección.  Dentro de este apartado se incluyeron los casos de bacteriemias sin 
foco o de bacteriemias asociadas a catéter. En caso de existir un foco evidente 
distinto de un catéter, como neumonía o pielonefritis, el episodio fue incluído en 
su apartado correspondiente. 
 
 Se definió como bacteriemia asociada a catéter la presencia de un 
hemocultivo obtenido de forma percutánea y otro obtenido del catéter (de la 
punta o de la luz del mismo) con el mismo aislamiento. Cuando fue posible, se 
comprobó que estos aislamientos cumplieran los criterios cuantitativos 
(recuento de colonias del hemocultivo de la luz del catéter 3 veces mayor que 
el de la venopunción periférica) o de tiempo diferencial (el hemocultivo obtenido 
del catéter crece 2 horas antes que el obtenido de la venopunción periférica) 
para el diagnóstico de bacteriemia asociada a catéter 249, 251.  
 
 Un solo hemocultivo positivo a un estafilococo coagulasa negativo en 
ausencia de síntomas fue considerado como colonización, y no se consideró 
como episodio de bacteriemia 249. 
 
 
5.5. Infección de la herida quirúrgica 
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 Bajo esta denominación se incluyeron los episodios que cumplían 
criterios de infección superficial, profunda o de cavidades relacionadas con la 
herida quirúrgica que cumplían los siguientes criterios 252, 253:  
 
 
5.5.1. Infección superficial de la herida quirúrgica:  
 
 Infección que tiene lugar en los 30 días posteriores a la intervención, que 
sólo afecta a piel y tejido celular subcutáneo y que cumple al menos uno de los 
siguientes criterios:  
 
a) Drenaje purulento de la herida quirúrgica. 
b) Aislamiento de algún microorganismo obtenido de forma aséptica o 
en una muestra de tejido de la incisión. 
c) Dolor, inflamación localizada, eritema o calor, con necesidad de 
drenaje por parte del cirujano (exceptuando casos con cultivo 
negativo) 
d) Diagnóstico clínico a la inspección. 
 
 
5.5.2. Infección profunda de la herida quirúrgica:  
 
 Infección que afecta a tejidos profundos (fascia o músculo) que tiene 
lugar en los 30 días tras la intervención si no existe material protésico en la 
intervención, (o en el año siguiente en caso de que exista material protésico y 
la infección se considere relacionada con la intervención) que cumpla uno de 
los siguientes criterios:  
 
a) Drenaje purulento procedente de tejidos profundos. 
b) Drenaje espontáneo (o mediante incisión quirúrgica) de material 
purulento procedente de tejidos profundos acompañado de fiebre, 
dolor local o tumefacción (exceptuando casos con cultivo negativo) 




5.5.3. Infección de cavidad:  
 
 Infección que afecta a un órgano o cavidad manipulado durante la 
intervención que tiene lugar en los 30 días tras ésta si no existe material 
protésico, (o en el año siguiente en caso de que exista material protésico y la 
infección se considere relacionada con la intervención) que cumpla uno de los 
siguientes criterios:  
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a) Material purulento obtenido por un drenaje colocado en la cavidad 
intervenida. 
b) Aislamiento de microorganismos en material obtenido de forma 
aséptica de la cavidad afecta. 




5.6. Infección intraabdominal, exceptuando infecciones de la herida 
quirúrgica 
 
Se clasificaron como infecciones intraabdominales aquellas referidas por 
el facultativo responsable del paciente que no estuvieran relacionadas con una 
incisión quirúrgica. Se incluyeron en este apartado:  
 
 
5.6.1. Absceso intraabdominal 
  
El diagnóstico se estableció generamente a partir de una prueba de 
imagen o de un examen quirúrgico. Las muestras microbiológicas debían 
haberse obtenido de forma aséptica, considerándose el caso como probable si 





Se consideran los casos de fiebre, dolor en hipocondrio derecho y 
anormalidad en las enzimas de colestasis y/o bilirrubinemia directa. Así mismo 
la respuesta al tratamiento antibiótico sin aislamiento se consideran casos 
probables 249.   
 
 
5.6.3. Síndrome diarreico 
 
Se definió la presencia de un síndrome diarreico de origen bacteriano 
ante episodios de 3 o más deposiciones blandas o acuosas al día o un volumen 
de heces aproximado de más de 200 gramos diarios 254, con identificación 
microbiológica en heces o hemocultivos. También se recogieron aquellos casos 
sin confirmación microbiolólgica pero con alta sospecha clínica (fiebre, heces 
con productos patológicos) de tener un origen bacteriano.  
  
  
5.6.4. Peritonitis bacteriana espontánea 
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Definida como la infección de líquido ascítico con un aislamiento 
microbiológico en el cultivo de líquido ascítico y un recuento de neutrófilos en 
líquido ascítico superior o igual a 250 por mililitro, sin evidencia de un origen 
intraabdominal tratable de forma quirúrgica. Los casos con cultivo de líquido 
ascítico negativo o no disponible (ascitis neutrocítica con cultivo negativo) 
fueron incluidos dentro de este mismo apartado debido a su similar manejo e 
implicaciones que la peritonitis bacteriana espontánea 255.  
 
 
5.6.5. Peritonitis bacteriana secundaria 
 
Se definió como la infección del líquido ascítico en la que existe un 
cultivo del líquido positivo con un recuento de neutrófilos ≥250 células/mm3 y 
un origen de la infección tratable quirúrgicamente 256.  
 
 
5.7. Infección de piel y partes blandas (excluidas infecciones de la herida 
quirúrgica) 
 
En este apartado se incluyeron todas las infecciones de piel y partes 
blandas excluyendo las relacionadas con la herida quirúrgica, 
independientemente de la localización y extensión 252.  
 
 
5.7.1. Infecciones primarias sin necrosis 
 
a) Impétigo: Infección cutánea superficial vesículo – pustulosa. 
b) Erisipela: Infección superficial de la piel con participación de 
vasos linfáticos.  
c) Celulitis: Infección de la piel que alcanza tejido celular 
subcutáneo. 
d) Piomiositis: Infección no necrosante del tejido muscular. 
 
 
5.7.2. Infecciones primarias con necrosis 
 
a) Celulitis necrosante: Necrosis que afecta predominantemente 
a la piel y al tejido celular subcutáneo, sin afectación de la 
fascia muscular o profunda. 
b) Fascitis necrosante: Necrosis que afecta sobretodo a la fascia 
muscular.  
c) Mionecrosis: Infección necrótica que afecta tejido muscular. 
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5.7.3. Infecciones secundarias 
 
a) Infección secundaria a mordedura. 
b) Infección de pie diabético. 
c) Infección secundaria a úlceras por presión.  
 
 
5.8. Infección fúngica 
 
Dentro de los apartados especificados anteriormente se incluyeron las 
infecciones fúngicas que cumplían criterios de infección fúngica probada, 
probable o posible 257. 
 
 
5.8.1. Infección fúngica probada 
  
Demostración en una muestra histológica o citológica de la presencia de 
infección fúngica invasora o positividad en un cultivo obtenido mediante un 
procedimiento estéril de un compartimento habitualmente estéril (sangre, 
cavidad pleural o líquido peritoneal).  
 
 
5.8.2. Infección fúngica probable 
 
 Se definió como la presencia de los tres criterios siguientes: 
 
- Criterio del huésped: Historia de neutropenia, uso prolongado de corticoides o 
inmunodepresión (farmacológica o no). 
 
- Criterio clínico: infección que cumple criterios clínicos de traqueobronquitis 
fúngica en examen broncoscópico, neumonía fúngica en examen radiológico, 
infección de senos paranasales por hongos, infección fúngica del sistema 
nervioso central o de candidiasis diseminada (imágenes típicas en TAC 
abdominal o en fondo de ojo). 
 
- Criterio micológico: demostración mediante examen microscópico o cultivo de 
un hongo filamentoso, o bien positividad en la determinación de galactomanano 
en suero, lavado broncoalveolar o líquido cefalorraquídeo. 
 




6. Variables incluidas en el estudio 
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6.1 Características basales 
 
6.1.1. Fecha de la evaluación infectológica pretrasplante 
6.1.2. Edad 
6.1.3. Sexo 
6.1.4. Indice de comorbilidad de Charlson. 
 
Mediante revisión de los antecedentes personales del paciente, se 
otorgó una puntuación en la escala de comorbilidad de Charlson 258 (Anexo 1).  
  
 
6.1.5. Indice MELD 
  
 En los pacientes evaluados para inclusión en lista de espera para 
trasplante hepático se hizo el cálculo del índice MELD (model for End-Stage 
Liver Disease), calculado según la fórmula 259:  
 
           3.8 x loge (bilirubina [mg/dL]) + 11.2 x loge (INR) + 9.6 x loge (creatinina 
[mg/dL]) + 6.4 
 
 
6.1.6. Antecedentes de consumo de tabaco (actual o previo). 
 
 Se clasificó a los pacientes en función de los antecedentes de 
tabaquismo: fumador en algún momento frente a nunca fumadores. Se definió 
como fumador en algún momento al paciente que había consumido al menos 





 Se consideró tanto la existencia de diabetes tipo 1 como tipo 2. Los 
criterios definitorios de diabetes son los recogidos en el Anexo 2. 
 
 
6.1.8. Consumo de alcohol. 
 
Se clasificaron como consumidores de alcohol aquellos pacientes con 
antecedentes de consumo de al menos 168 gramos de alcohol a la semana o 
48 gramos de alcohol durante los fines de semana para hombres o 84 gramos 
de alcohol a la semana o 36 gramos de alcohol durante el fin de semana para 
mujeres, independientemente de si el consumo se mantenía en la actualidad o 
no 261. 





6.1.9. Uso previo de drogas por vía oral, parenteral o inhalatoria. 
 
 Se consideraron los antecedentes en cualquier momento de consumo de 




6.1.10. Ingresos hospitalarios en los 6 meses previos a la evaluación 
pretrasplante. 
 
 Se determinó la existencia de ingresos hospitalarios en los 6 meses 
previos a la fecha de evaluación para la inclusión en lista pretrasplante, sin 
considerar el ingreso de dicha evaluación. 
 
 
6.1.11. Toma de inmunosupresores. 
 
 Se especificó si el tratamiento habitual del paciente incluía cualquier 
inmunosupresor por vía sistémica, excluyendo los esteroides tópicos. 
 
 
6.1.12. Tipo de trasplante  
 
 Se incluyó a los pacientes en la categoría de evaluación para trasplante 
hepático o cardíaco. 
 
 
6.1.13. Patología que constituye la indicación del trasplante 
 
 Se indicó la patología de base que constituía la indicación para el 
trasplante, estableciéndose las siguientes categorías: 
  
  - Miocardiopatía dilatada 
  - Cardiopatía isquémica 
  - Cardiopatía congénita 
  - Cirrosis – Virus de la hepatitis C 
  - Cirrosis – Virus de la hepatitis B 
  - Cirrosis – Hábito enólico 
  - Cirrosis – Virus de la hepatitis C y hábito enólico 
  - Cirrosis – Virus de la hepatitis B y hábito enólico 
  - Cirrosis biliar primaria 
  - Otras 
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6.2. Pruebas microbiológicas de la evaluación infectológica 
  
 Se clasificaron los resultados de estos cultivos como positivos o 
negativos. Se consideró como positivo el aislamiento de una bacteria o un 
hongo en los cultivos preestablecidos para la evaluación infectológica del 
paciente, considerando como negativos aquellos cultivos cuyo resultado fue 
“flora normal” o “negativo”. Se definió si el paciente se encontraba sintomático o 
asintomático en el momento de la evaluación 
 
 
6.2.1. Cultivo de exudado nasal. 
 
  
6.2.2. Cultivo de esputo. 
 
 
6.2.3. Cultivo de vías respiratorias 
 
 Esta variable se consideró como una variable combinada de las dos 




6.2.4. Cultivo de orina. 
 
 Se especificó la presencia (infección del tracto urinario bajo o 








6.3. Otras variables 
 
 
6.3.1. Tratamiento antibiótico dirigido postevaluación 
 
Se recogió si el paciente recibió tratamiento antibiótico o antifúngico 
dirigido en función de los resultados de las pruebas microbiológicas de la 
evaluación infectológica. Se consideró que habían recibido tratamiento aquellos 
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pacientes de los que se dispone algún tipo de constancia en la historia clínica 
de haber recibido dicho tratamiento. No se consideraron los tratamientos 
antibióticos recibidos por otros motivos. 
 
 
6.3.2. Infecciones durante el seguimiento. 
 
Se recogieron aquellas infecciones bacterianas o fúngicas que tuvieron 
lugar en los ocho meses posteriores a la evaluación del paciente que 
cumplieron los criterios especificados en el apartado 5. Se incluyeron tanto las 
infecciones que tuvieron lugar antes como después del trasplante en caso de 
que éste se produjera en el periodo de seguimiento. Se incluyeron los 
siguientes datos de cada episodio infeccioso:   
 
 a) Tipo de infección 
 b) Microorganismo aislado 
 c) Fecha de la infección 
 
 
6.3.3. Tiempo de seguimiento. 
 




6.3.4. Fecha del fin de seguimiento del paciente. 
 
Se indicó la fecha de fin de seguimiento del paciente. 
 
 
6.3.5. Causa del fin de seguimiento anticipado del paciente (muerte o falta de 
seguimiento). 
  
Se recogió la causa del fin de seguimiento anticipado del paciente: 




6.3.6. Mortalidad cruda 
 
Se definió como la muerte por cualquier causa. 
 
 
6.3.7. Mortalidad atribuíble a infección 
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7. Análisis realizados 
 
 En los apartados de análisis descriptivo, las comparaciones entre dos 
variables discontínuas dicotómicas se realizaron mediante el test chi-cuadrado. 
En caso de que el tamaño muestral fuera pequeño (inferior a 5 en alguna de las 
casillas) se empleó el test exacto de Fisher. Las comparaciones entre una 
variable dicotómica y una variable contínua se realizaron mediante la prueba t 
de Student. Los porcentajes de pacientes se han expresado en función del 
número de pacientes evaluados correctamente, no utilizando en el 
denominador el número total de pacientes incluidos en el estudio. 
 
 Para los análisis previstos en los objetivos, se realizó un análisis 
preliminar mediante los test chi-cuadrado o test de Fischer para las variables 
dicotómicas. Posteriormente se realizaron regresiones de Cox siguiendo un 
modelo univariante y multivariante, ajustando los resultados obtenidos por las 
siguientes variables: edad, sexo, antecedentes de diabetes melllitus, 
antecedentes de toma de drogas, paciente trasplantado o no, tipo de trasplante 
y serología al VIH. Se utilizó la representación gráfica de Kaplan-Meier para 
supervivencia libre de eventos en aquellos análisis cuyos resultados fueron 
significativos.  
 
 Los datos recogidos se incluyeron en una base de datos realizada con el 
programa informático SPSS 13.0 (IBM ®, Chicago, Illinois,EEUU), con el que 
se realizó el tratamiento estadístico de los datos. 
 
 
7.1. Análisis descriptivo de las características basales de los pacientes 
incluidos en el estudio, considerando pacientes evaluados para trasplante 
cardíaco, hepático o pacientes evaluados en global. 
 
7.1.1. Descripción de las características basales de los pacientes incluidos en 
el estudio. 
 
7.1.2. Descripción de la prevalencia de la patología que motivó la evaluación de 
los pacientes. 
 
7.1.3. Descripción de la prevalencia de positividad en determinaciones 
serológicas a VIH. 
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7.1.4. Inclusión en lista de espera pretrasplante de pacientes evaluados y 
proporción de pacientes trasplantados durante el seguimiento 
 
 
7.2. Descripción del tiempo medio de seguimiento y del número de 
pacientes trasplantados considerando pacientes evaluados para 
trasplante cardíaco, hepático o pacientes evaluados en global. 
 
7.2.1. Descripción del tiempo de seguimiento medio en días y días totales de 
seguimiento. 
 
7.2.2. Descripción de la proporción de pacientes que reciben un trasplante 
durante el seguimiento, días de seguimiento antes del trasplante en caso de 
que éste se produjera y días de seguimiento tras el trasplante y en lista de 
espera. 
 
7.2.3. Descripción de las causas de fin de seguimiento anticipado del paciente. 
 
 
7.3. Descripción de los aislamientos microbiológicos hallados en la 
evaluación pretrasplante considerando pacientes evaluados para 
trasplante cardíaco, hepático o pacientes evaluados en global. 
 
7.3.1. Descripción de la prevalencia de los distintos aislamientos considerados 
globalmente, independientemente de la localización del aislamiento. 
 
7.3.2. Descripción de la prevalencia de algún aislamiento en función del tipo de 
aislamiento: exudado nasal, esputo, orina y heces. 
 
7.3.3. Descripción de los aislamientos microbiológicos en exudado nasal. 
 
7.3.4. Descripción de los aislamientos microbiológicos en examen de esputo. 
 
7.3.5. Descripción de los aislamientos microbiológicos en examen de orina. 
 
7.3.6. Descripción de los aislamientos microbiológicos en muestras de heces. 
 
7.3.7. Descripción de la proporción de pacientes con algún aislamiento 
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7.4. Descripción de la incidencia de infección bacteriana o fúngica 
durante el seguimiento considerando pacientes evaluados para trasplante 
cardíaco, hepático o pacientes evaluados en global. 
 
7.4.1. Descripción de la proporción de pacientes con alguna infección durante 
el seguimiento, durante el periodo previo a recibir un trasplante o en el periodo 
postrasplante. 
 
7.4.2. Descripción de la incidencia de infección por 100 días – paciente durante 
todo el seguimiento, antes o después del trasplante en caso de que éste se 
produjera. 
 
7.4.3. Descripción de la incidencia de infección en función del tipo de infección 
y del momento de desarrollo de la infección (antes o después del trasplante, en 
caso de que éste existiera). 
 
7.4.4. Descripción de la incidencia de las distintas infecciones en función del 
microorganismo responsable (antes o después del trasplante, en caso de que 
éste existiera). 
 
7.4.5. Descripción de las infecciones en función del tipo de infección, 
aislamiento microbiológico y momento de la infección. 
 
7.4.6. Distribución de los episodios infecciosos en pacientes trasplantados. 
 
7.4.7. Descripción de la incidencia de infección por el microorganismo aislado 
en la evaluación infectológica previa a la inclusión en lista de espera 
pretrasplante. 
 
7.4.8. Descripción de los pacientes con y sin neumonía durante el seguimiento. 
 




7.5. Descripción de la mortalidad considerando pacientes evaluados para 
trasplante cardíaco, hepático o pacientes evaluados en global. 
 
7.5.1. Descripción de la mortalidad global durante el seguimiento, mortalidad 
atribuíble a infección y mortalidad atribuíble a la infección por el 
microorganismo colonizador. 
 
7.5.2. Descripción de la mortalidad por subgrupos: pacientes con infección por 
el microorganismo colonizador, pacientes con alguna infección durante el 
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seguimiento, pacientes que reciben un trasplante, pacientes mayores de 45 
años, pacientes con índice de comorbilidad de Charlson mayor de 2 y 
pacientes diabéticos. 
 
7.5.3. Descripción de la mortalidad en función del tipo de patología que motivó 
la evaluación para trasplante. 
 
7.5.4. Descripción de la mortalidad en función de aspectos infectológicos de la 
evaluación pretrasplante o del seguimiento. 
 
7.5.5. Descripción de la mortalidad en pacientes colonizados en función de si 




7.6. Estudio de la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y 
valor predictivo negativo de los aislamientos durante la evaluación previa 
a la inclusión en lista de espera pretrasplante como predictores de 
infección durante el seguimiento. 
 
 Se realizó un estudio de la sensibilidad, la especificidad, el valor 
predictivo positivo, el valor predictivo negativo y el valor global de distintos 
aislamientos microbiológicos hallados en la evaluación infectológica previa a la 
inclusión en lista de espera postrasplante y el desarrollo de infección en los 8 
meses posteriores. En el anexo 3 se recoge un esquema de los datos utilizados 
para el cálculo de estos parámetros. Se utilizaron definiciones universalmente 
aceptadas de estos parámetros 262, 263. 
  
 La sensibilidad se definió como la probabilidad de que un individuo 
enfermo tuviera un test positivo. Se calculó mediante la siguiente fórmula: 
 
 Individuos enfermos con prueba positiva o verdaderos positivos / total de enfermos 
 
 La especificidad se definió como la probabilidad de que un individuo 
sano tenga un test negativo. Se calculó mediante la fórmula: 
 
 Individuos sanos con test negativo o falsos negativos / todos los individuos sanos. 
 
 El valor predictivo positivo se definió como la proporción de verdaderos 
positivos entre aquellos que han sido identificados como positivos en un test. 
Se calculó mediante la fórmula: 
 
 Individuos enfermos con prueba positiva o verdaderos positivos / verdaderos positivos 
+ falsos positivos 
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 El valor predictivo negativo se definió como la proporción de verdaderos 
negativos entre aquellos que han sido identificados como negativos en un test. 
Se calculó mediante la siguiente fórmula: 
 
 Individuos sanos con prueba negativa o verdaderos negativos / verdaderos negativos + 
falsos negativos  
 
  
 El valor global o eficiencia del test se definió como la proporción de 
resultados válidos entre el conjunto de resultados. Se calculó mediante la 
fórmula: 
 
 Verdaderos positivos + verdaderos negativos / total de pacientes clasificados 
 
  
 Los valores de estos parámetros se calcularon en los siguientes 
escenarios:  
 
7.6.1. Aislamiento microbiólogico en exudado nasal y neumonía. 
 
7.6.2. Aislamiento microbiólogico en esputo y neumonía. 
 
7.6.3. Aislamiento microbiólogico en muestra respiratoria y neumonía. 
 
7.6.4. Bacteriuria e infección urinaria.  
 
7.6.5. Bacteriuria asintomática e infección urinaria. 
 
 
7.7.  Análisis de los hallazgos microbiológicos de la evaluación 
pretrasplante como factores de riesgo de infección o mortalidad durante 
el seguimiento. 
 
7.7.1. Asociación entre los aislamientos microbiólogicos en orina durante la 
evaluación infectológica previa a la inclusión en lista de espera pretrasplante y 
el desarrollo de infección urinaria, la mortalidad cruda y la mortalidad por 
infección durante el seguimiento del paciente. 
 
7.7.1.1. Asociación entre la existencia de un urocultivo positivo y el desarrollo 
de infección urinaria, la mortalidad cruda y la mortalidad por infección. 
 
7.7.1.2. Asociación entre la existencia de bacteriuria asintomática y el 
desarrollo de infección urinaria, la mortalidad cruda y la mortalidad por 
infección.   
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7.7.1.3. Asociación entre la existencia de bacteriuria asintomática no tratada 
con antibiótico y el desarrollo de infección urinaria, la mortalidad cruda y la 
mortalidad por infección. 
 
7.7.1.4. Asociación entre la existencia de bacteriuria asintomática tratada con 
antibiótico y el desarrollo de infección urinaria, la mortalidad cruda y la 
mortalidad por infección. 
 
 
7.7.2. Asociación entre los aislamientos microbiólogicos en exudado nasal, 
esputo o en ambos durante la evaluación infectológica previa a la inclusión en 
lista de espera pretrasplante y la aparición de infección urinaria, la mortalidad 
cruda y la mortalidad por infección durante el seguimiento del paciente. 
 
7.7.2.1. Resultados de los análisis referentes a los cultivos de muestras de 
exudado nasal. 
 
 No se detectaron pacientes con cultivos de exudado nasal positivos con 
síntomas de infección local, por lo que no se realizó la distinción entre 
pacientes sintomáticos o asintomáticos. 
 
 
7.7.2.1.1. Asociación entre un cultivo positivo en el exudado nasal y el 
desarrollo de neumonía, la mortalidad cruda y la mortalidad por infección. 
 
7.7.2.1.2. Asociación entre un cultivo positivo en el exudado nasal no tratado 
con antibiótico y el desarrollo de neumonía, la mortalidad cruda y la mortalidad 
por infección. 
 
7.7.2.1.3. Asociación entre un cultivo positivo en el exudado nasal tratado con 




7.7.2.2. Resultados de los análisis referentes a los cultivos de esputo 
 
 Sólo se detectaron dos pacientes con cultivos de esputo positivos y 
síntomas dudosamente atribuíbles a infección respiratoria por estos 
microorganismos, por lo que en el análisis estadístico no se realizó distinción 
entre pacientes sintomáticos y asintomáticos. 
 
 
7.7.2.2.1. Asociación entre un cultivo positivo en esputo y el desarrollo de 
neumonía, la mortalidad cruda y la mortalidad por infección. 
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7.7.2.2.2. Asociación entre un cultivo positivo en esputo en un paciente que 
recibe tratamiento antibiótico y el desarrollo de neumonía, la mortalidad cruda y 
la mortalidad por infección. 
 
7.7.2.2.3. Asociación entre un cultivo positivo en esputo en un paciente 
asintomático que no recibe tratamiento antibiótico y el desarrollo de neumonía, 
la mortalidad cruda y la mortalidad por infección. 
 
 
7.7.2.3. Resultados de los análisis referentes a los cultivos de muestras 
respiratorias. 
 
7.7.2.3.1. Asociación entre un cultivo positivo en una muestra respiratoria y el 
desarrollo de neumonía, la mortalidad cruda y la mortalidad por infección. 
 
7.7.2.3.2. Asociación entre un cultivo positivo en una muestra respiratoria no 
tratado con antibioterapia y el desarrollo de neumonía, la mortalidad cruda y la 
mortalidad por infección. 
 
7.7.2.3.3. Asociación entre un cultivo positivo en una muestra respiratoria 
tratado con antibioterapia y el desarrollo de neumonía, la mortalidad cruda y la 










































































 Se incluyeron un total de 174 pacientes en el estudio, 84 (48,3%) de 
ellos eran pacientes evaluados para realización de trasplante hepático, y 90 
(51,7%) para trasplante cardíaco. 
 
 
1. Análisis descriptivo de las características basales de los pacientes 
incluidos en el estudio, considerando pacientes evaluados para trasplante 
cardíaco, hepático o pacientes evaluados en global. 
 
1.1. Descripción de las características basales de los pacientes incluidos 
en el estudio. 
 
 La edad media de los pacientes del estudio fue de 51,2 años (desviación 
típica 10,46). La mayoría de los pacientes incluidos fueron hombres (82,14 % 
de los pacientes evaluados para trasplante hepático y 74,44% de los pacientes 
evaluados para trasplante cardíaco; diferencias estadísticamente no 
significativas) (Tabla 1).  
 
 El índice de comorbilidad de Charlson fue más alto en pacientes 
evaluados para trasplante hepático que en pacientes evaluados para trasplante 
cardíaco (4,90 vs 2,93; p<0,001). Se detectaron antecedentes de tabaquismo 
en el 70 % de los pacientes evaluados (74,60% para pacientes evaluados para 
trasplante hepático y 65,67% para trasplante cardíaco; diferencias sin 
significación estadística). La proporción de pacientes con antecedentes de 
consumo abusivo de alcohol o consumo de otras drogas por vía intravenosa o 
inhalada fue mayor en pacientes evaluados para trasplante hepático que en los 
pacientes evaluados para trasplante cardíaco (77,63% vs 17,86%; p<0,001 y 
24,05% vs 1,18%; p<0,001 respectivamente). Existió un ingreso hospitalario en 
el 27,65% de los pacientes evaluados durante los 6 meses previos a la 
evaluación, sin que tampoco existieran diferencias significativas entre ambos 
grupos. Un pequeño número de pacientes – 1 paciente en el grupo de 
evaluados hepáticos y 5 en los evaluados cardíacos – recibieron algún 
inmunosupresor por vía sistémica antes de la evaluación, sin ser esta 
diferencia significativa (Tabla 1). 
 
 En los pacientes evaluados para trasplante hepático, el índice de MELD 
(Model for End-stage Liver Disease) medio fue de 14,25 ± 15,6 (Tabla 1). 
 
 
1.2. Descripción de la prevalencia de la patología que motivó la 
evaluación de los pacientes. 
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 La existencia de miocardiopatía dilatada fue la patología de base más 
prevalente en pacientes evaluados para trasplante cardíaco (52,2%), seguida 
de la cardiopatía isquémica (26,7%) y de las cardiopatías congénitas (10%) 
(Tabla 2). 
 
 En el 40,5 % de los pacientes evaluados para trasplante hepático, la 
cirrosis hepática secundaria al hábito enólico de forma aislada fue la causa más 
frecuente de evaluación para trasplante hepático (40,5% de los pacientes 
evaluados para trasplante hepático), seguida de la cirrosis hepática por 
infección por el Virus de la hepatitis C de forma aislada (20,2%), la combinación 
de hábito enólico e infección por el Virus de la hepatitis C (17,9%) y la infección 
por el Virus de la hepatitis B de forma aislada (6%) o con hábito enólico 
asociado (2,4%) (Tabla 3). 
 
 
1.3. Descripción de la prevalencia de positividad en determinaciones 
serológicas a VIH. 
 
 Existió un mayor número de pacientes con serología positiva al VIH 
entre los pacientes evaluados para trasplante hepático que entre los evaluados 
para trasplante cardíaco (13,75% frente a 2,47%; Total de positivos: 13/161 – 
8,07%), siendo esta diferencia significativa (p=0,009). 
 
 
1.4. Inclusión en lista de espera pretrasplante de pacientes evaluados y 
proporción de pacientes trasplantados durante el seguimiento 
 
 El 52,4% de los pacientes evaluados para trasplante hepático fueron 
incluidos en lista de espera pretrasplante, frente al 43,3% de los pacientes 
evaluados a trasplante cardíaco (diferencias no significativas). Durante el 
seguimiento 22 (26,19%) pacientes evaluados para trasplante hepático y 24 
(26,6%) pacientes evaluados para trasplante cardíaco, fueron trasplantados 
(diferencias no significativas) (Tabla 4). 
 
 
2. Descripción del tiempo medio de seguimiento considerando pacientes 
evaluados para trasplante cardíaco, hepático o pacientes evaluados en 
global. 
 
2.1. Descripción del tiempo de seguimiento medio en días y de los días 
totales de seguimiento. 
 
 El objetivo del estudio fue realizar un seguimiento durante 8 meses (244 
días) a los pacientes evaluados. El seguimiento fue de 197 días de media en el 
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grupo de pacientes evaluados para trasplante hepático y de 219 para los 
evaluados para trasplante cardíaco, sin que existieran diferencias significativas 
para ambos grupos (p=0,064). Se acumularon un total de 16548 días de 
seguimiento en los pacientes evaluados para trasplante hepático y 20097 en 
los pacientes evaluados para trasplante cardíaco (Tabla 5). 
 
 El tiempo medio de seguimiento excluyendo el seguimiento 
postrasplante (en aquellos pacientes que fueron trasplantados) fue de 118 y 
120 días para pacientes con hepatopatía y con cardiopatía avanzada 
respectivamente.  El tiempo de seguimiento medio tras el trasplante fue de 79 y 
123 días para pacientes trasplantados hepáticos y cardíacos respectivamente, 
siendo esta diferencia no significativa (p=0,08) (Tabla 5).   
 
En el gráfico 3 se representa el seguimiento de los pacientes trasplantados 
(46 pacientes). En estos pacientes, el seguimiento medio antes y después del 
trasplante fue 104 ± 70 y 102 ± 86 días respectivamente. El seguimiento medio 
antes del trasplante fue de 135 y 76 días para candidatos hepáticos y cardíacos 
respectivamente. El seguimiento postrasplante fue de 79 y 123 días para 
pacientes trasplantados hepáticos y cardíacos respectivamente (Gráfico 3). 
 
 
2.2. Descripción de las causas de fin de seguimiento anticipado del 
paciente. 
 
 No se alcanzó el objetivo de seguimiento en 26 pacientes evaluados 
para trasplante hepático y en 14 pacientes evaluados para trasplante cardíaco 
(30,95% frente a 15,56%; p=0,016).  
 
 En 21 casos (25% de los pacientes evaluados), el fallecimiento fue la 
causa de fin de seguimiento anticipado del paciente evaluado para trasplante 
hepático, siendo 11 (12,22%) los pacientes evaluados para trasplante cardíaco 
fallecidos durante el seguimiento (diferencias estadísticamente significativas -
p=0,03). La media de días de seguimiento hasta el fallecimiento del paciente 
fue de 92,58 días en los evaluados para trasplante hepático frente a 52,09 días 
para los evaluados para trasplante cardíaco, siendo esta diferencia no 
significativa (Tabla 6). 
 
 La pérdida de los datos de seguimiento del paciente por otras causas 
distintas al fallecimiento fue del 5,95% (5 pacientes) en el grupo de evaluados 
hepáticos y del 3,33% (3 pacientes) en el grupo de evaluados para trasplante 
cardíaco (diferencias no significativas). El tiempo medio de seguimiento en 
estos pacientes fue de 113 días en evaluados para trasplante hepático frente a 
207 días en evaluados para trasplante cardíaco, aunque esta diferencia 
tampoco fue significativa (Tabla 6). 









3.1. Descripción de la proporción de pacientes con recogida de muestras 
correcta. 
 
 De forma global, en un 89,08% de los pacientes evaluados, la recogida 
de muestras microbiológicas de exudado nasal, esputo, orina y heces se hizo 
de forma correcta.  
 
 Las muestras de exudado nasal fueron recogidas correctamente en el 
94,82% de los pacientes (92,85% en evaluados para trasplante hepático y en 
96,66% para los evaluados para trasplante cardíaco). El análisis microbiológico 
del esputo pudo realizarse correctamente en el 92,52% de los casos (95,23% 
para los evaluados a trasplante hepático y 90,0% para los evaluados a 
trasplante cardíaco). En un 96,55% de los pacientes, el urocultivo pudo 
realizarse de forma correcta (97,61% de los evaluados para trasplante hepático 
y 95,55% de los evaluados a trasplante cardíaco). Las muestras para 
realización de coprocultivo se pudieron tomar en el 92,52% de los pacientes 
(90,47% de los evaluados a trasplante hepático y 94,44% de los evaluados a 
trasplante cardíaco) (Tabla 7).  
 
 
3.2. Descripción de la prevalencia de algún aislamiento en función del tipo 
de aislamiento: exudado nasofaríngeo, esputo, orina y heces. 
 
 En 55 (72,4%) pacientes evaluados para trasplante hepático y en 40 
(50,6%) pacientes evaluados para trasplante cardíaco se detectó algún 
aislamiento microbiológico en alguna de las muestras obtenidas. Esta 
diferencia fue significativa (p=0,005) (Tabla 8). 
 
 En el 26,92% de los pacientes evaluados correctamente para trasplante 
hepático (21 pacientes) se detectó algún aislamiento en el examen de exudado 
nasal, frente al 22,98% de los evaluados para trasplante cardíaco (20 
pacientes), no siendo estas diferencias significativas (p=0,559). En cuanto al 
número de pacientes con algún aislamiento en el examen de esputo, existió 
una mayor proporción de pacientes evaluados para trasplante hepático con 
algún aislamiento en la evaluación respecto a los evaluados para trasplante 
cardíaco (41,25% vs 18,51%; p=0,002). En un 23,17% de los pacientes 
evaluados para trasplante hepático se detectó algún aislamiento en el 
urocultivo, frente a un 8,13% de los evaluados para trasplante cardíaco, siendo 
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esta diferencia también significativa (p=0,007). No hubo diferencias 
significativas entre los evaluados para trasplante hepático o cardíaco en cuanto 
a la proporción de pacientes con algún aislamiento en el coprocultivo (5,26% vs 
5,88%; p=1) (Tabla 8). 
 
 
3.3. Descripción de la prevalencia de los distintos aislamientos 
considerados globalmente, independientemente de la localización del 
aislamiento. 
 
 En la tabla 9 se recogen los microorganismos aislados en las 
evaluaciones infectológicas de los pacientes incluidos en el estudio, 
diferenciando entre pacientes considerados de forma global, evaluados para 
trasplante hepático o cardíaco. 
 
 Entre las bacterias grampositivas, las más frecuentemente aisladas 
fueron S.aureus meticilín-sensible (14,37% del total de pacientes de ambos 
grupos; 17,86% de los evaluados para trasplante hepático y 11,11% de los 
evaluados para trasplante cardíaco; p=0,280), S.aureus meticilín-resistente 
(8,62% del total de pacientes de ambos grupos; 11,90% de los evaluados para 
trasplante hepático y 5,56% de los evaluados para trasplante cardíaco; 
p=0,096) y E.faecalis (4,02% del total de pacientes; 5,95% de los evaluados 
para trasplante hepático y 2,22% de los evaluados para trasplante cardíaco; 
p=0,265). Ninguna de las diferencias entre los grupos de pacientes evaluados 
para trasplante hepático o cardíaco fue significativa (Tabla 9). 
 
 Las bacterias gramnegativas más frecuentemente aisladas en la 
evaluación infectológica fueron E.coli (11,49% del total de pacientes; 17,86% 
de los evaluados para trasplante hepático y 5,56% de los evaluados para 
trasplante cardíaco; p=0,011, siendo esta la única diferencia significativa) y 
Enterobacter spp (2,87% del total de pacientes; 3,57% de los evaluados para 
trasplante hepático y 2,22% de los evaluados para trasplante cardíaco; 
p=0,673) (Tabla 9). 
 
 En cuanto a Candida spp, se aisló en el 18,39% de los pacientes 
evaluados (en el 21,43% de los evaluados para trasplante hepático y 15,56% 
de los evaluados para trasplante cardíaco; p=0,318) (Tabla 9). 
 
 
3.4. Descripción de los aislamientos microbiológicos en exudado nasal. 
 
 El microorganismo más frecuentemente aislado en los exámenes de 
exudado nasofaríngeo de la evaluación infectológica fue S.aureus meticilin-
sensible (20 pacientes; 12,12% de los evaluados correctamente), seguido de 
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S.aureus meticilin-resistente (8 pacientes; 4,84%) y Candida spp (8 pacientes; 
4,84%). No hubo diferencias significativas entre la proporción de aislamientos 
en evaluados para trasplante hepático o cardíaco, aunque se observó 
tendencia a la significación en cuanto a la colonización por Candida (1,28% 




3.5. Descripción de los aislamientos microbiológicos en examen de 
esputo. 
 
 En los cultivos de esputo realizados, S.aureus meticilin–sensible, 
Candida y S.aureus meticilin-resistente fueron los microorganismos con mayor 
número de aislamientos considerados de forma aislada (S.aureus meticilin 
sensible en 4 pacientes -2,48% de los pacientes evaluados de forma correcta-, 
Candida en 16 - 9,93% - y S.aureus meticilin-resistente en 6 -3,72%-). No hubo 
diferencias entre evaluados para trasplante hepático o cardíaco en cuanto al 
número de pacientes con aislamiento de S.aureus meticilin-sensible (3,75% vs 
1,23%; p=0,367) o S.aureus meticilin-resistente de forma aislada (5,0% vs 
2,22%; p=0,443). En cambio sí hubo diferencias significativas en cuanto a la 
proporción de pacientes con aislamiento de Candida spp de forma aislada, 
siendo mayor en evaluados para trasplante hepático respecto a los evaluados 
para trasplante cardíaco (15,0% vs 4,92%; p=0,038) (Tabla 11).  
 
 
3.6. Descripción de los aislamientos microbiológicos en examen de orina. 
 
 Los aislamientos más frecuentes en el urocultivo de la evaluación 
infectológica de los pacientes del estudio fueron E.coli (11 pacientes – 6,54% 
de los evaluados, 3 de de los casos por cepas productoras de beta-lactamasas 
de expectro extendido (BLEE)), E.faecalis de forma aislada (3 pacientes – 
1,78%) y E.coli y E.faecalis de forma conjunta en el mismo paciente (4 
pacientes – 2,38 %). No existieron diferencias significativas entre evaluados 
hepáticos y cardíacos respecto a la proporción de aislamientos de E.coli 
(9,75% vs 3,48%; p=0,125) y E.faecalis (1,2% vs 2,2%; p=1) de forma aislada o 
de E.coli y E.faecalis de forma conjunta (4,88% vs 0%; p=0,055). Existió una 
mayor proporción de pacientes evaluados para trasplante hepático con un 
urocultivo positivo (19 pacientes; 23,1%) respecto a los pacientes evaluados 
para trasplante cardíaco (7 pacientes; 8,1%) (p=0,007). 
 
 13 pacientes (50% de los pacientes con un urocultio positivo) 
presentaron una infección urinaria en el momento de la evaluación infectológica 
(Tabla 12a). 5 de ellos (38,4%) presentaron una infección urinaria por E.coli, 4 
(30,7%) una infección mixta por E.coli y E.faecalis, 2 pacientes (15,3%) 
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presentaron infección por E.faecalis de forma aislada y S.epidermidis y Proteus 
mirabilis fueron los responsables de un episodio de infección cada uno (7,7%). 
 
 Si consideramos sólo los pacientes con bacteriuria o funguria 
asintomática (13 pacientes), los microorganismos aislados fueron: E.coli 
multisensible (3 pacientes - 23% de los aislamientos), E.coli produtora de BLEE 
(3 pacientes - 23%), E.faecalis, E.faecium y S.epidermidis, Cedecea neteri, 
Morganella, Enterobacter, Klebsiella pneumoniae y E.cloacae y Candida 
albicans (todos ellos con 1 caso, 7,7%) (Tabla 12b).   
 
 
3.7. Descripción de los aislamientos microbiológicos en muestras de 
heces. 
 
 El aislamiento microbiológico más frecuente en los coprocultivos 
realizados durante las evaluaciones infectológicas fue Candida spp (5 
pacientes – 3,11% de los pacientes evaluados de forma adecuada), sin que 
existieran diferencias significativas entre pacientes evaluados para trasplante 
hepático o cardíaco (1,32% frente a 4,71%; p=0,371) (Tabla 13).  
 
 
3.8. Descripción de la proporción de pacientes con algún aislamiento 
microbiológico que recibieron tratamiento específico frente al 
microorganismo aislado. 
 
 Se encontró evidencia de haber recibido tratamiento específico frente a 
los aislamientos microbiológicos de la evaluación pretrasplante en 26 de 95 
pacientes (27,3%). No existieron diferencias significativas entre los grupos de 
evaluación para trasplante hepático o cardíaco en cuanto a la proporción de 
pacientes tratados (30,9% frente a 22,50%; p=0,36) (Tabla 14a). En la tabla 
14b se especifica la proporción de pacientes tratados en función de la 
localización del aislamiento microbiológico (Tabla 14b). 
 
 En la tabla 15 se enumeran los pacientes que recibieron tratamiento 
específico frente al aislamiento detectado en la evaluación infectológica 
pretrasplante, así como el antibiótico empleado y la sintomatología del paciente 
en el momento de la evaluación. 6 de los 41 pacientes con algún aislamiento 
en exudado nasal (14,6%, todos ellos asintomáticos) y 11 de los 48 pacientes 
con algún aislamiento en el cultivo de esputo (22,9%) fueron tratados con 
antibiótico con fines erradicadores (Tablas 14b y 15). Todos los pacientes con 
algún aislamiento en el cultivo de esputo fueron clasificados como 
asintomáticos, ya que si bien 2 pacientes tratados con un aislamiento 
microbiológico en muestra de esputo presentaron algún síntoma durante la 
evaluación, éstos no podían atribuirse totalmente a una infección respiratoria. 




 13 de los 26 pacientes con algún aislamiento en el urocultivo realizado 
en el estudio pretrasplante (50,0%), presentaron algún tipo de síntoma, 
mientras que el 50% restante presentaron bacteriuria asintomática. De los 
pacientes que presentaron bacteriuria asintomática, un 30,7% (4/13) recibieron 
tratamiento antibiótico específico, mientras que todos los pacientes con 
síntomas urinarios recibieron tratamiento.  
 
 Todos los pacientes con aislamiento combinado de E.coli y E.faecalis en 
orina fueron tratados (4/4; 100%), presentando todos ellos algún tipo de 
síntoma durante el ingreso para evaluación pretrasplante. De los 11 pacientes 
con aislamiento de E.coli de forma aislada en orina, 6 pacientes (54,54%) 
recibieron tratamiento antibiótico específico. El 66,66% (4 pacientes) de ellos 
presentaron algún tipo de síntoma durante el ingreso para la evaluación 
pretrasplante. 2 de los 3 pacientes (66,66%) en los que se aisló E.faecalis de 
forma aislada en orina durante la evaluación, recibieron tratamiento antibiótico 
específico, presentando los 2 pacientes algún tipo de síntoma (Tabla 15). 
 
  De los 8 pacientes con aislamiento de S.aureus meticilin-resistente en 
exudado nasal de forma aislada, un 50,0% (4 pacientes) recibieron mupirocina 
nasal como terapia decolonizadora (Tabla 15). De los 14 pacientes en los que 
se aisló S.aureus meticilin-resistente en una muestra respiratoria (todos ellos 
asintomáticos), 6 (42,8%) recibieron tratamiento específico (Tabla 15). 
 
 
4. Descripción de la incidencia de infección bacteriana o fúngica durante 
el seguimiento. 
 
4.1. Descripción de la proporción de pacientes con alguna infección 
durante el seguimiento, durante el periodo previo a recibir un trasplante o 
en el periodo postrasplante. 
 
 Durante los 8 meses de seguimiento del estudio, 33 pacientes (39,29%) 
evaluados para trasplante hepático presentaron alguna infección bacteriana o 
fúngica, siendo 36 (40,0%) los pacientes evaluados para trasplante cardíaco 
que presentaron algún episodio de infección (Tabla 16). 
 
  De los 84 pacientes evaluados para trasplante hepático, 26 (30,95%) 
tuvieron alguna infección sin haber recibido un trasplante, mientras que 22 de 
los pacientes evaluados para trasplante cardíaco (24,44%) presentaron algún 
episodio de infección sin llegar a recibir un trasplante cardíaco (Tabla 17). 
 
 El 54,54% (12 pacientes) de los pacientes que recibieron un trasplante 
hepático durante el seguimiento tuvieron algún episodio de infección en el 
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período postrasplante que quedaba incluido en el tiempo de seguimiento del 
estudio, mientras que el 53,84% (14 pacientes) de los pacientes trasplantados 
cardíacos tuvieron alguna infección durante el período postrasplante (Tabla 18).   
 
 No existieron diferencias significativas entre pacientes evaluados para 
trasplante hepático o cardíaco en cuanto a proporción de pacientes con alguna 
infección en cualquier momento (p=0,923), infección sin llegar al trasplante 
(p=0,337) o infección postrasplante (p=0,814) (Tablas 16, 17 y 18). 
 
 
4.2. Descripción de la incidencia de infección por 100 días – paciente de 
seguimiento durante todo el seguimiento, previo o tras el trasplante. 
 
 La densidad de incidencia de infección bacteriana o fúngica para los 
pacientes evaluados para trasplante hepático fue de 0,29 infecciones por 100 
pacientes-día, mientras que para los evaluados a trasplante cardíaco fue de 
0,24 por 100 pacientes-día. Durante el seguimiento postrasplante, la densidad 
de infección fue de 0,97 por 100 pacientes-día para trasplantados hepáticos y 
de 0,77 por 100 pacientes-día para trasplantados cardíacos. En el seguimiento 
de los pacientes trasplantados previo al trasplante y de aquellos que no 
llegaron a recibirlo, la densidad de infección fue de 0,20 y 0,14 por 100 




4.3. Descripción de la incidencia de infección en función del momento y 
del  tipo de infección. 
 
 De forma global, el tipo de infección más frecuente fue la infección de 
vías respiratorias altas, representando un 27,08% de las infecciones, seguida 
de las infecciones del tracto urinario (17,70%), infecciones de la herida 
quirúrgica (13,54%), intrabdominales (13,54%), neumonías (11,45%) y 
bacteriemias (11,45%). No se documentó ninguna endocarditis o infección del 
sistema nervioso central durante el seguimiento. En el período de seguimiento 
excluyendo el período postrasplante de aquellos pacientes trasplantados, la 
infección más frecuente fue la infección de vías respiratorias altas (37,5% de 
las infecciones) seguida de la infección del tracto urinario (21,42%) y de las 
infecciones intrabdominales (17,85%). Durante el seguimiento postrasplante, la 
infección documentada con mayor frecuencia fue la infección de la herida 
quirúrgica (27,5% de las infecciones), seguida de la neumonía (17,5%) y la 
bacteriemia (17,5%) (Tabla 20). 
 
 En los pacientes evaluados para trasplante hepático, la infección más 
frecuente fue la infección de vías respiratorias altas (22,91% de las infecciones) 
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seguida de la infección del tracto urinario (20,83%), bacteriemia (14,58%), 
infección de la herida quirúrgica (14,58%) e infecciones intrabdominales 
(14,58%). Excluyendo el periodo postrasplante, la infección urinaria fue el tipo 
de infección más frecuente (32,25%), seguida de la infección de vías 
respiratorias altas (29,01%), infecciones intrabdominales (19,35%) y 
neumonías (12,90%). Durante el período postrasplante, la infección más 
frecuente fue la infección de la herida quirúrgica (41,14%), seguida de la 
bacteriemia (35,29%) y de la infección de vías respiratorias altas (11,76%) 
(Tabla 21). 
 
 En cuanto a los pacientes evaluados para trasplante cardíaco, la 
infección más frecuente fue la infección de vías respiratorias altas (31,25% de 
las infecciones), seguida de la infección del tracto urinario (14,58%), la 
neumonía, la infección de la herida quirúrgica y la infección intrabdominal 
(todas ellas representando un 12,5% de las infecciones respectivamente). 
Excluyendo las infecciones postrasplante, la infección más frecuente fue la 
infección de vías respiratorias altas (48,0% de las infecciones), seguida de las 
infecciones intrabdominales (16,0%). En el período postrasplante, la neumonía 
(26,08%) fue la infección más frecuente, seguida de la infección del tracto 
urinario (21,74%) y la infección de la herida quirúrgica (17,39%) (Tabla 22). 
 
 No hubo diferencias significativas en cuanto a los tipos de infección entre 
los pacientes evaluados para trasplante hepático o cardíaco (Tabla 23). 
 
 
4.4. Descripción de la incidencia de las distintas infecciones en función 
del microorganismo responsable (previo o tras el trasplante, en caso de 
que éste existiera). 
 
 En 45 episodios infecciosos (46,87%) se consiguió un aislamiento 
microbiológico para identificar el microorganismo causante de la infección. Se 
identificó el agente etiológico en un 25 % de las infecciones causadas fuera del 
periodo postrasplante, mientras que se consiguió filiar la etiología de la 
infección en un 77,5% de las infecciones que tuvieron lugar en el periodo 
postrasplante (Tabla 24). 
 
 De forma global, los microorganismos aislados con mayor frecuencia 
como responsables de alguna infección en el presente estudio fueron los 
estafilococos coagulasa negativos (9 infecciones, 19,98% de las infecciones 
con aislamiento microbiológico), seguidos de E.coli (7 infecciones; 15,55%), 
Acinetobacter spp (5 infecciones; 11,11%) y S.aureus meticilin-resistente (4 
infecciones; 8,88%). Excluyendo las infecciones postrasplante, el 
microorganismo más frecuentemente aislado como agente etiológico fue E.coli 
(5 infecciones; 35,71%), seguido de S.aureus meticilin-sensible, S.aureus 
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meticilin-resistente y Klebsiella spp (2 infecciones respectivamente; 14,38% 
respectivamente). Los estafilococos coagulasa negativos fueron el aislamiento 
más frecuente en las infecciones postrasplante (8 infecciones, 25,8%), 
seguidos de Acinetobacter spp (5 infecciones; 16,12%) (Tabla 24). 
 
 Considerando los pacientes evaluados para trasplante hepático, los 
microorganismos más frecuentemente identificados como responsables de una 
infección fueron los estafilococos coagulasa negativos (6 infecciones; 27,27%), 
seguidos de E.coli (3 infecciones; 13,63%), S.aureus meticilin-resistente, 
Klebsiella spp y Acinetobacter spp (2 infecciones respectivamente; 9,08%). 
Excluyendo las infecciones postrasplante, el principal agente responsable de 
infección fue E.coli (3 infecciones; 37,5%), seguido de Klebsiella spp (2 
infecciones; 25,0%), mientras que en las infecciones postrasplante, los agentes 
más frecuentemente aislados fueron los estafilococos coagulasa negativos (6 
infecciones; 42,85%), seguidos de Acinetobacter spp (2 infecciones; 14,38%) 
(Tabla 25). 
 
 En cuanto a los pacientes evaluados para trasplante cardíaco, el mayor 
número de aislamientos correspondió a E.coli (4 infecciones; 17,39%), seguido 
de estafilococos coagulasa negativos y Acinetobacter spp (3 infecciones 
respectivamente; 13,04%). Excluyendo las infecciones postrasplante, el mayor 
número de infecciones correspondió a E.coli (2 infecciones; 33,33%). Durante 
el seguimiento postrasplante, Acinetobacter spp (3 infecciones; 17,64%), 
Pseudomonas aeruginosa, E.coli, E.faecalis y estafilococos coagulasa 
negativos (2 infecciones cada uno; 11,76%) fueron los agentes etiológicos más 
frecuentemente aislados (Tabla 26). 
 
Sólo se detectaron 2 infecciones por Candida (una infección de piel y partes 
blandas y una infección del tracto urinario) y una infección por Aspergillus 
durante el seguimiento (traqueobronquitis).  
  
 
4.5. Descripción de las infecciones en función del tipo de infección, aislamiento 
microbiológico y momento de la infección. 
 
En la tabla 27 se recogen las infecciones en las que se identificó el agente 
etiológico durante el seguimiento de pacientes evaluados para trasplante 
hepático. En pacientes no trasplantados, E.coli fue el responsable de 3 
episodios de infección urinaria, siendo Klebsiella pneumoniae el aislamiento 
microbiológico en 1 episodio. En un episodio de neumonía se identificó 
S.aureus resistente a meticilina como el agente etiológico, mientras que 
Klebsiella, Enterobacter y S.aureus meticilin-sensible fueron los aislamientos en 
un episodio de traqueobronquitis, bacteriemia e infección de piel y partes 
blandas respectivamente (Tabla 27). 




Durante el seguimiento postrasplante, se detectaron 6 infecciones 
producidas por estafilococos coagulasa-negativos en pacientes evaluados para 
trasplante hepático (4 bacteriemias, 1 infección del tracto urinario y una 
infección de la herida quirúrgica). Se identificó el agente etiológico en 3 
infecciones respiratorias (1 neumonía - P.aeruginosa - y 2 traqueobronquitis – 
Aspergillus fumigatus y Acinetobacter-). También se obtuvo identificación 
microbiológica en una infección intraabdominal por E.faecium y 4 infecciones 
de la herida quirúrgica (S.coagulasa-negativo, S.aureus meticilin resistente, 
E.caseiliflavus y E.faecalis) (Tabla 27). 
 
 En cuanto a las infecciones en las que se consiguió un aislamiento 
microbiológico de los evaluados para trasplante cardíaco, en pacientes no 
trasplantados se detectaron 2 infecciones urinarias producidas por E.coli, 2 
bacteriemias (producidas por un estafilococo coagulasa-negativo y S.aureus 
meticilin-resistente) y 2 infecciones cutáneas (Candida spp y S.aureus meticilin-
sensible). En cuanto a las infecciones tras el trasplante, existió identificación 
microbiológica en 3 neumonías (E.coli, Acinetobacter baumanii y E.faecium), 3 
infecciones de vías respiratorias altas (Pantoea agglomerans, Klebsiella spp y 
Acinetobacter baumanii), 4 infecciones del tracto urinario (Candida spp, E.coli, 
P.aeruginosa y E.faecalis), 1 bacteriemia (E.faecalis), 2 infecciones de piel y 
partes blandas (estafilococo coagulasa negativo y P.aeruginosa), 3 infecciones 
de la herida quirúrgica (estafilococo coagulasa negativo, Acinetobacter lowfii y 
S.aureus meticilin-resistente) y un episodio de diarrea por Clostridium difficile 
(Tabla 28). 
 
 El 60% de las infecciones urinarias detectadas en el seguimiento de los 
pacientes estuvieron producidas por E.coli (6/10 casos con diagnóstico 
microbiológico). En el 100% de las infecciones urinarias diagnosticadas en 
pacientes no trasplantados se aisló E.coli como único aislamiento en orina. Sin 
embargo, en las infecciones urinarias de los pacientes trasplantados, la 
etiología fue más amplia: S.epidermidis, E.coli, P.aeruginosa, Candida albicans 
y E.faecalis fueron los agentes etiológicos de las 5 infecciones urinarias 
postrasplante diagnosticadas (1 caso - 20% - para cada aislamiento 
respectivamente). 
 
4.6. Distribución de los episodios infecciosos en pacientes trasplantados. 
 
 En los gráficos 4,5 y 6 se representa la distribución en el tiempo de las 
infecciones en pacientes trasplantados hepáticos, cardíacos y en ambos 
grupos respectivamente. Se han incluido las infecciones que tuvieron lugar 
tanto antes como después del trasplante (Gráficos 4,5,6).   
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4.7. Descripción de la incidencia de infección por el mismo 
microorganismo aislado en la evaluación pretrasplante. 
 
 Durante el estudio se detectaron 4 infecciones cuyo agente etiológico 
coincidió con el aislamiento de la evaluación infectológica pretrasplante. Estas 
infecciones se correspondieron con una neumonía por S.aureus meticilin-
resistente en un paciente evaluado para trasplante hepático, dos infecciones 
urinarias por E.coli en dos pacientes evaluados para trasplante hepático y una 
infección de piel y partes blandas por S.aureus meticilin-sensible en un 
paciente evaluado para trasplante cardíaco (Tabla 29). 
 
 Los episodios tuvieron lugar una media de 41,5 días tras la evaluación, y 
todos los episodios tuvieron lugar sin que el paciente hubiese recibido un 
trasplante. En un 25% de estos casos (1 caso) se produjo el fallecimiento del 
paciente a causa del episodio infeccioso. En los dos casos de infección urinaria 
por E.coli, los pacientes habían recibido tratamiento específico frente al 
aislamiento del estudio pretrasplante (Tabla 29). 
 
 La proporción de pacientes con aislamiento de S.aureus meticilin-
resistente en la evaluación pretrasplante que desarrollaron una infección por 
este microorganismo durante el seguimiento fue del 6,66% (1 infección sobre 
15 pacientes con aislamiento previo), siendo esta proporción del 10 % para 
E.coli (2 infecciones en 20 pacientes con aislamiento de E.coli) y 4 % para los 
que tuvieron un aislamiento por S.aureus meticilin-sensible (1 infección sobre 
25 pacientes con aislamiento previo). Uno de los casos de infección urinaria por 
E.coli, se produjo en un paciente con antecedentes de bacteriuria asintomática 
por E.coli (representando un 16,66% de los casos con bacteriuria asintomática 
por este microorganismo), mientras que en el otro caso se había detectado una 
infección urinaria sintomática en la evaluación pretrasplante (Tabla 29). 
 
 
4.8. Descripción de los pacientes con y sin neumonía durante el 
seguimiento. 
 
 Al comparar los grupos de pacientes con y sin neumonía durante el 
seguimiento no existen diferencias en cuanto a las características de los 
pacientes que componen ambos grupos. Destaca una mayor proporción de 
pacientes que reciben un trasplante durante el seguimiento en el grupo de 
pacientes con neumonía respecto a los pacientes sin neumonía (50,0% frente a 
26,2%), aunque esta diferencia no es significativa (Tabla 30). 
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4.9. Descripción de los pacientes con y sin infección urinaria durante el 
seguimiento. 
 
 Al realizar una comparación entre los grupos de pacientes que 
padecieron una infección urinaria durante el seguimiento y los que no la 
padecieron, encontramos una mayor proporción de pacientes con urocultivo 
positivo en evaluación (47,1% frente a 11,9%)  y mayor proporción de mujeres 
(47,1% frente a 19,1%) en el grupo de pacientes con infección urinaria. La 
proporción de pacientes que fueron transplantados durante el seguimiento fue 
mayor en los pacientes con infección urinaria respecto a los que no la tuvieron 
(41,2% frente a 26,1%), aunque no de forma estadísticamente significativa. La 
media de edad de los pacientes con infección urinaria fue de 55,1 años, 
mientras que la de los pacientes sin infección urinaria fue de 50,8 años, aunque 
estas diferencias tampoco fueron significativas (Tabla 31). 
 
 
5. Descripción de la mortalidad durante el seguimiento 
 
5.1. Descripción de la mortalidad global durante el seguimiento, 
mortalidad atribuíble a infección y mortalidad atribuíble a infección por el 
microorganismo colonizador. 
 
La mortalidad global durante el seguimiento fue del 18,4% considerando 
todos los pacientes incluidos en el estudio. Considerando los pacientes 
evaluados para trasplante hepático, la mortalidad fue del 25,0% mientras que 
para los pacientes evaluados para trasplante cardíaco fue del 12,2%, siendo 
esta diferencia significativa (p=0,030).  El tiempo medio de seguimiento hasta el 
fallecimiento fue de 92 días para los evaluados a trasplante hepático y de 52 
días para los evaluados a trasplante cardíaco, sin que esta diferencia fuera 
significativa (p=0,09) (Tabla 32). 
 
La mortalidad atribuíble a infección fue del 6,0% (5 pacientes) entre los 
evaluados a trasplante hepático, mientras que no hubo ninguna muerte 
atribuible a infección entre los evaluados a trasplante cardíaco, siendo esta 
diferencia significativa (p=0,025). La mortalidad atribuíble a una infección por 
un microorganismo detectado en la evaluación pretrasplante fue del 1,19% (1 
paciente) para los evaluados hepáticos, mientras que no existió ningún 
fallecimiento por esta causa entre los evaluados para trasplante cardíaco. 
Considerados todos los pacientes en conjunto, la mortalidad atribuíble a una 
infección por un microorganismo detectado en la evaluación pretrasplante fue 
del 0,57% (Tabla 32). 
 
 
5.2. Descripción de la mortalidad por subgrupos.  
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La mortalidad en pacientes mayores de 45 años fue del 22,66%, 
mientras que para los menores de 45 años fue del 6,52% (p=0,015). 
Considerando los evaluados a trasplante hepático, la mortalidad en menores de 
45 años fue del 8,7% y en mayores de 45 años fue del 31,1%, siendo esta 
diferencia también significativa (p=0,047). En evaluados para trasplante 
cardíaco estas diferencias no fueron significativas (4,3% frente a 14,9%; 
p=0,277) (Tabla 33). 
 
La mortalidad en hombres fue del 16,91% (23,2% en candidatos a 
trasplante hepático y 10,45% en candidatos a trasplante cardíaco) y en mujeres 
del 23,68% (33,33% en candidatas a trasplante hepático y 17,39% en 
candidatas a trasplante cardíaco). Estas diferencias en la mortalidad cruda en 
función del sexo no fueron significativas considerando los pacientes de forma 
global, pacientes evaluados para trasplante hepático o cardíaco (Tabla 33).  
 
En pacientes diabéticos, la mortalidad fue del 17,5% (18,75% en 
candidatos a trasplante hepático y 16,67% en candidatos a trasplante 
cardíaco), siendo la mortalidad del 17,19% en no diabéticos (25,76% en 
candidatos a trasplante hepático y 8,06% en candidatos a trasplante cardíaco) 
(Tabla 33). 
 
Los pacientes con serología a VIH positiva en la evaluación 
pretrasplante presentaron una mortalidad del 23,08% (27,3% en candidatos a 
trasplante hepático y 0% en candidatos a trasplante cardíaco), siendo la 
mortalidad del 16,89% en pacientes con serología negativa a VIH (23,19% en 
candidatos a trasplante hepático y 11,39% en candidatos a trasplante 
cardíaco). No existieron diferencias significativas al comparar la mortalidad en 
pacientes con serología positiva o negativa frente al VIH tanto de forma global 
como considerando los pacientes evaluados para trasplante hepático o 
cardíaco por separado (Tabla 33). 
 
En pacientes con antecedentes de consumo de drogas la mortalidad fue 
del 40 % (42,11% en candidatos a trasplante hepático y 0% en candidatos a 
trasplante cardíaco), siendo del 13,89% en pacientes sin antecedentes de 
consumo de drogas (16,67% en candidatos a trasplante hepático y 11,90% en 
candidatos a trasplante cardíaco). Estas diferencias fueron significativas 
considerando los pacientes de forma global (p=0,004) y los pacientes 
evaluados para trasplante hepático (p=0,021) (Tabla 33).    
 
En pacientes con antecedentes de abuso de alcohol la mortalidad fue del 
24,64% (25,42% en hepáticos y 20,0% en cardíacos), mientras que en 
pacientes sin antecedentes de alcoholismo fue del 12,70% (29,41% en 
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hepáticos y 6,52% en cardíacos), aunque estas diferencias no fueron 
significativas (p=0,08) (Tabla 33).  
 
En pacientes con antecedentes de tabaquismo, la mortalidad fue del 
19,78% (23,40% en hepáticos y 15,91% en cardíacos), mientras que la 
mortalidad en pacientes sin antecedentes de tabaquismo fue del 15,38% 
(37,5% en hepáticos y 0 % en cardíacos), sin apreciarse diferencias 
significativas en ningún subgrupo (Tabla 33). 
 
 
5.3. Descripción de la mortalidad en función del tipo de patología que 
motivó la evaluación para trasplante. 
 
En cuanto a los pacientes evaluados para trasplante cardíaco, la 
mortalidad de los pacientes con diagnóstico de miocardiopatía dilatada fue del 
8,51% y para los pacientes con cardiopatía isquémica del 20,83% (Tabla 34). 
 
En pacientes evaluados para trasplante hepático, la mortalidad cruda de 
los pacientes con infección crónica por el virus de la hepatitis C de forma 
aislada fue del 35,29%, la de los pacientes con infección por el virus de la 
hepatitis B de forma aislada del 40%, en aquellos con cirrosis de origen etílico 
del 23,53% y en aquellos con cirrosis de origen mixto (etílico y virus de la 
hepatitis C) la mortalidad fue del 20,0% (Tabla 35). 
 
 
5.4. Descripción de la mortalidad en función de aspectos infectológicos 
de la evaluación pretrasplante o del seguimiento.  
 
La mortalidad en los pacientes con algún aislamiento microbiológico en 
el estudio pretrasplante fue del 16,84% (21,82% en candidatos a trasplante 
hepático y 10,0% en candidatos a trasplante cardíaco), siendo del 21,7% 
(33,3% en candidatos a trasplante hepático y 15,4% en candidatos a trasplante 
cardíaco) en pacientes sin aislamientos microbiológicos en la evaluación 
pretrasplante. Estas diferencias no fueron significativas (Tabla 36). 
 
En pacientes que fueron trasplantados, la mortalidad fue del 26,1% 
(27,3% en candidatos a trasplante hepático y 25,0% en candidatos a trasplante 
cardíaco), mientras que en pacientes que no recibieron un trasplante, la 
mortalidad fue del 15,6% (24,19% en candidatos a trasplante hepático y 7,6% 
en candidatos a trasplante cardíaco). Estas diferencias fueron significativas en 
el subgrupo de pacientes evaluados a trasplante cardíaco (mortalidad en 
trasplantados 25,0%  frente a 7,6% en no trasplantados; p=0,02) (Tabla 36). 
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La mortalidad en pacientes con alguna infección durante el seguimiento 
fue del 24,64% (33,33% en candidatos a trasplante hepático y 16,67% en 
candidatos a trasplante cardíaco), mientras que en los pacientes que no 
tuvieron ningún episodio de infección, la mortalidad fue del 14,29% (19,61% en 
candidatos a trasplante hepático y 9,26% en candidatos a trasplante cardíaco), 
siendo estas diferencia no significativas (Tabla 36). 
 
La mortalidad en pacientes que tuvieron alguna infección por el mismo 
microorganismo aislado en el estudio pretrasplante fue del 75% (100% en 
candidatos a trasplante hepático y 0% en candidatos a trasplante cardíaco), 
mientras que en los pacientes que no tuvieron ninguna infección por los 
microorganismos hallados en el estudio pretrasplante, la mortalidad fue del 
17,06% (22,22% en candidatos a trasplante hepático y 12,36% en candidatos a 
trasplante cardíaco). Tanto para los pacientes considerados de forma global 
(75,0% frente a 17,1%; p=0,020) como considerando sólo los evaluados a 
trasplante hepático (100% frente a 22,2%; p=0,014) las diferencias fueron 
significativas (Tabla 36). 
 
 
5.5. Descripción de la mortalidad en pacientes con algún aislamiento 
microbiológico en la evaluación infectológica en función de si reciben 
tratamiento frente al aislamiento detectado en la evolución pretrasplante. 
 
La mortalidad en pacientes con algún aislamiento microbiológico que no 
recibieron tratamiento específico fue del 15,28% (17,07% en candidatos a 
trasplante hepático y 12,90% en candidatos a trasplante cardíaco). La 
mortalidad en pacientes que recibieron tratamiento específico fue del 21,74% 
(35,71% en candidatos a trasplante hepático y 0% en candidatos a trasplante 
cardíaco). Ninguna de estas diferencias fue significativa (Tabla 37). 
 
 
6. Estudio de la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y 
valor predictivo negativo de los aislamientos durante la evaluación previa 
a la inclusión en lista de espera pretrasplante como predictores de 
infección durante el seguimiento. 
 
 
6.1. Bacteriuria e infección urinaria. 
 
 La sensibilidad de la detección de un aislamiento microbiológico en un 
urocultivo para predecir el desarrollo de una infección urinaria posterior fue del 
47,1%, la especificidad fue 88,1%, el valor predictivo positivo 30,8%, el valor 
predictivo negativo 93,7% y el valor global del test fue 83,9% (Tabla 38). 
 




6.2. Bacteriuria asintomática e infección urinaria. 
 
 La sensibilidad de la detección de un aislamiento microbiológico en un 
urocultivo en un paciente asintomático para predecir el desarrollo de una 
infección urinaria posterior fue del 35,7%, la especificidad fue 94,3%, el valor 
predictivo positivo 38,5%, el valor predictivo negativo 93,7% y el valor global del 
test fue 89% (Tabla 39). 
 
 
6.3. Aislamiento microbiólogico en exudado nasal y neumonía. 
 
 La sensibilidad de la detección de un aislamiento microbiológico en una 
muestra de exudado nasal para predecir el desarrollo de neumonía posterior 
fue del 11,1%, la especificidad fue 74,4%, el valor predictivo positivo fue 2,4%, 




6.4. Aislamiento microbiólogico en esputo y neumonía. 
 
 La sensibilidad de la detección de un aislamiento microbiológico en una 
muestra de esputo para predecir el desarrollo de neumonía posterior fue del 
12,5 %, la especificidad fue 69,3%, el valor predictivo positivo 2,1%, el valor 
predictivo negativo 93,8% y el valor global del test fue 66,4% (Tabla 41).  
 
 
6.5. Aislamiento microbiólogico en una muestra respiratoria y neumonía. 
 
 La sensibilidad de la detección de un aislamiento microbiológico en una 
muestra respiratoria (de exudado nasal o esputo) para predecir el desarrollo de 
neumonía posterior fue del 25,0%, la especificidad 51,6%, el valor predictivo 
positivo 2,6%, el valor predictivo negativo 92,9% y el valor global del test fue 
50,3% (Tabla 42). 
 
 




El análisis preliminar de los posibles factores de riesgo de mortalidad 
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7.1. Asociación entre los aislamientos microbiólogicos en orina durante la 
evaluación infectológica previa a la inclusión en lista de espera 
pretrasplante y la infección urinaria, mortalidad cruda y la mortalidad por 
infección durante el seguimiento del paciente. 
 
 En el gráfico 7 se resumen los datos obtenidos durante el seguimiento 
de los pacientes incluidos en el estudio y en la tabla 45 se resumen los 
resultados obtenidos a partir de regresiones de Cox multivariantes referentes a 
la asociación entre bacteriuria y los distintos eventos. 
 
Los resultados del análisis preliminar con la descripción de la proporción 




7.1.1. Asociación entre la existencia de un urocultivo positivo y el desarrollo de 
infección urinaria, la mortalidad cruda y la mortalidad por infección durante el 
seguimiento del paciente. 
 
 
7.1.1.1. Infección urinaria 
 
 Tanto en el análisis mediante regresión univariante como en el 
multivariante, la presencia de bacteriuria fue un factor de riesgo para el 
desarrollo de infección urinaria posterior (RR 5,01; IC95%: 1,9-13,0; p=0,001). 
Así mismo, el sexo femenino fue un factor de riesgo independiente para el 
desarrollo de infección urinaria (RR 3,28; IC95%:1,26-8,53; p=0,015) (Tabla 
47). En el Gráfico 8 observamos una representación de las curvas de 
supervivencia libre de infección urinaria para los pacientes con y sin bacteriuria 
en el urocultivo de evaluación, con diferencias significativas en el test log-rank 
(p<0,001) (Gráfico 8).  
 
 La supervivencia libre de infección urinaria a los 1, 3 y 6 meses fue del 
98,5%, 96,2% y 92,8% para los pacientes sin bacteriuria y del 96,0%, 75,6% y 




7.1.1.2. Mortalidad cruda y mortalidad por infección 
 
La presencia de bacteriuria no se asoció con una mayor mortalidad 
cruda (RR 1,43; IC95%: 0,56-3,62: P=0,449) (Tabla 48) ni con una mayor 
mortalidad por infección (RR 1,81; IC95%: 0,27-11,8; p=0,535) (Tabla 49). La 
edad (p=0,01) y el antecedente de consumo de drogas (p<0,001) sí se 
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asociaron a un mayor riesgo de muerte durante el seguimiento (Tabla 48). El 
sexo femenino (RR 49; IC95% 2,5-952; p=0,01) y un mayor Índice de 
comorbilidad de Charlson se asociaron con un incremento de la mortalidad por 
infección (p=0,01) (Tabla 49).  
 
 
7.1.2. Asociación entre la existencia de bacteriuria asintomática y el desarrollo 
de infección urinaria, mortalidad cruda y mortalidad por infección.  
 
 
7.1.2.1. Infección urinaria 
 
 Tanto en el análisis univariante como en el multivariante, la presencia de 
bacteriuria asintomática fue un factor de riesgo para el desarrollo de infección 
urinaria posterior respecto a la población sin bacteriuria (RR 5,9;IC95%:1,9-
18,0;p=0,002) (Tabla 50). El sexo femenino también fue un factor de riesgo 
independiente para el desarrollo de infección urinaria posterior en este análisis 
(RR 4,66; IC95%:1,6-13,5;p=0,005). En el gráfico 9 observamos una 
representación gráfica de la supervivencia libre de infección urinaria para 
pacientes con bacteriuria asintomática respecto a pacientes sin bacteriuria 
(Gráfico 9), siendo estas diferencias significativas (p<0,001). Estas diferencias 
se mantuvieron considerando hombres y mujeres de forma aislada (p= 0,008 y 
p=0,027 respectivamente).   
 
La supervivencia libre de infección urinaria a los 1, 3 y 6 meses fue del 
98,5%, 96,2% y 92,8% para los pacientes sin bacteriuria y del 92,3%, 68,4% y 
59,8% para los pacientes con bacteriuria asintomática en el momento de la 
evaluación (Gráfico 9). 
 
 
7.1.2.2. Mortalidad cruda y mortalidad por causa infecciosa 
 
 No se encontró asociación entre la presencia de bacteriuria asintomática 
en la evaluación y la mortalidad cruda (RR 1,73; IC95%: 0,50-6,0; p=0,384) o 
por causa infecciosa (RR 1,24; IC95%: 0,11-13,8; p=0,857) durante el 
seguimiento (Tabla 45). 
 
 
7.1.3. Asociación entre la existencia de bacteriuria asintomática no tratada con 




7.1.3.1. Infección urinaria 
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 Tanto en el análisis univariante como en el multivariante, la presencia de 
bacteriuria asintomática sin tratamiento antibiótico fue un factor de riesgo para 
el desarrollo de infección urinaria posterior respecto a la población sin 
bacteriuria (RR 6,1: IC95% 1,8-20,5; p=0,003) (Tabla 51). De nuevo el sexo 
femenino fue un factor de riesgo independiente para el desarrollo de infección 
urinaria (RR 5,29; IC95% 1,7-16,4; p=0,004). En el Gráfico 10 observamos una 
representación gráfica de la supervivencia libre de infección urinaria para 
pacientes con bacteriuria asintomática sin tratamiento antibiótico respecto a 
pacientes sin bacteriuria (Gráfico 10). 
 
 
7.1.3.2. Mortalidad cruda y mortalidad por infección 
 
 No se encontró asociación entre la presencia de bacteriuria asintomática 
no tratada con antibiótico en la evaluación y la mortalidad cruda (RR 0,90; 
IC95% 0,12-6,88; p=0,926) o la mortalidad por causa infecciosa (RR 5,30; 
IC95% 0,55-51,1; p=0,148) durante el seguimiento (Tabla 45). 
 
 
7.1.4. Asociación entre la existencia de bacteriuria asintomática tratada con 
antibiótico y el desarrollo de infección urinaria, la mortalidad cruda y la 
mortalidad por infección. 
 
 
7.1.4.1. Infección urinaria 
 
 No se encontró asociación entre la presencia de bacteriuria asintomática 
tratada con antibiótico en la evaluación y el desarrollo de infección urinaria 
posterior (RR 3,4; IC95% 0,4-29,9; p=0,257) (Tabla 52). El sexo femenino fue 
un factor de riesgo independiente para el desarrollo de infección urinaria (RR 
3,86; IC95% 1,11-13,5; p=0,03), mientras que el hecho de que el paciente 
recibiera un trasplante de órgano sólido durante el seguimiento se asoció con 
un mayor riesgo de infección urinaria sólo en el análisis univariante (Tabla 52). 
En el Gráfico 11 observamos una representación gráfica de la supervivencia 
libre de infección urinaria para pacientes con bacteriuria asintomática que 
recibieron tratamiento antibiótico respecto a pacientes sin bacteriuria, no siendo 
significativas las diferencias encontradas (Gráfico 11).  
 
 
7.1.4.2. Mortalidad cruda y mortalidad por causa infecciosa 
 
 No se encontró asociación entre la presencia de bacteriuria asintomática 
tratada con antibiótico en la evaluación y la mortalidad cruda (RR 3,60; IC95% 
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0,81-15,9; p=0,09) o por causa infecciosa (RR 0,04; IC95% 0,0-1,35; p=0,858) 
durante el seguimiento (Tabla 45).  
 
 
7.2. Asociación entre los aislamientos microbiólogicos en exudado nasal, 
esputo o en ambos durante la evaluación infectológica previa a la 
inclusión en lista de espera pretrasplante y la aparición de infección 
urinaria, mortalidad cruda y mortalidad por infección durante el 
seguimiento del paciente. 
 
 
Los resultados del análisis preliminar con la descripción de la proporción 
de pacientes con neumonía para cada categoría se resumen en la tabla 53. El 
análisis preliminar de los posibles factores de riesgo de mortalidad cruda y 
muerte por infección se resume en las tablas 43 y 44. 
 
 
7.2.1. Resultados de los análisis referentes a los cultivos de muestras de 
exudado nasal 
 
 En el Gráfico 12 se resumen los datos obtenidos del seguimiento de los 
pacientes respecto al aislamiento microbiológico en exudado nasal y los 
eventos posteriores. En la Tabla 54 se resumen los resultados de los análisis 
multivariantes referentes a la asociación entre la presencia de un cultivo 




7.2.1.1. Asociación entre un cultivo positivo en el exudado nasal y el desarrollo 
de neumonía, la mortalidad cruda y la mortalidad por infección. 
 
 La positividad de un cultivo de exudado nasal en la evaluación 
infectológica inicial no se relacionó con el desarrollo de neumonía (RR 0,37; 
IC95% 0,04-2,98; p=0,353) (Tabla 55), mortalidad cruda (RR 0,81; IC95% 0,32-
2,01; p=0,653) (Tabla 56)  o mortalidad por infección (RR 1,99; IC95% 0,33-
11,9; p=0,450) durante el seguimiento (Tabla 57). La edad (p=0,02) y el 
antecedente de consumo de drogas (p<0,001) se asociaron con una mayor 
mortalidad cruda (Tabla 56). 
 
 
7.2.1.2. Asociación entre un cultivo positivo en el exudado nasal no tratado con 
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 La ausencia de tratamiento específico de un aislamiento microbiológico 
en una muestra de exudado nasal no se relacionó con el desarrollo de 
neumonía (RR 0,39; IC95% 0,05-3,16; p=0,382), mortalidad cruda (RR 0,71; 
IC95% 0,26-1,88; p=0,493) o mortalidad por infección (RR 2,13; IC95% 0,35-
12,7; p=0,407) durante el seguimiento (Tabla 54). 
 
 
7.2.1.3. Asociación entre un cultivo positivo en el exudado nasal tratado con 
antibiótico y el desarrollo de neumonía, la mortalidad cruda y la mortalidad por 
infección. 
 
 El tratamiento específico en caso de detectar un cultivo positivo en una 
muestra de exudado nasal no se relacionó con una menor probabilidad de 
desarrollo de neumonía (RR:0,1; p=0,988), una reducción en la mortalidad 
cruda (RR 1,09; p=0,929) o mortalidad por infección (RR 0,1; IC95%: 0,0-3258; 
p=0,944) durante el seguimiento (Tabla 54).  
 
 
7.2.2. Resultados de los análisis referentes a los cultivos de esputo 
 
 En el gráfico 13 se resumen los datos obtenidos del seguimiento de los 
pacientes respecto al aislamiento microbiológico en cultivos de esputo y los 
eventos posteriores. En la Tabla 58 se resumen los resultados de los análisis 
multivariantes referentes a la asociación entre la presencia de un cultivo 
positivo en una muestra de esputo y neumonía o muerte. 
 
 
7.2.2.1. Asociación entre un cultivo positivo en esputo y el desarrollo de 
neumonía, mortalidad cruda y mortalidad por infección. 
 
 La positividad de un cultivo de esputo en la evaluación infectológica 
inicial no se relacionó con el desarrollo de neumonía (RR 0,32; IC95% 0,04-
2,63; p=0,291) (Tabla 59), mortalidad cruda (RR 0,76; IC95% 0,32-1,82; 
p=0,552) (Tabla 60)  o mortalidad por infección (RR 0,78; IC95% 0,08-7,50; 
p=0,830) (Tabla 61) durante el seguimiento. La edad (p=0,008) y el 
antecedente de consumo de drogas (p=0,001) se asociaron con una mayor 
mortalidad cruda (Tabla 60). 
 
 
7.2.2.2. Asociación entre un cultivo positivo en esputo que no es tratado con 
antibiótico y el desarrollo de neumonía, mortalidad cruda y mortalidad por 
infección. 
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 La ausencia de tratamiento antibiótico drigido en caso de detectarse un 
cultivo positivo de una muestra de esputo no se relacionó con el desarrollo de 
neumonía (RR 0,03; IC95% 0,0-40,9; p=0,344), mortalidad cruda (RR 0,66; 
IC95% 0,24-1,77; p=0,413) o mortalidad por infección (RR 0,031; IC95% 0,0-
1975,4; p=0,539) durante el seguimiento (Tabla 58). 
 
 
7.2.2.3 Asociación entre un cultivo positivo en esputo que es tratado con 
antibiótico y el desarrollo de neumonía, mortalidad cruda y mortalidad por 
infección. 
 
 El tratamiento antibiótico dirigido en los casos de cultivo de esputo 
positivo no se relacionó con una reducción en la incidencia de neumonía (RR 
1,53; IC95% 0,18-12,4; p= 0,690), mortalidad cruda (RR 1,30; IC95% 0,30-
5,65; p=0,720) o mortalidad por infección (RR 3,82; IC95% 0,39-36,7; p=0,246) 
durante el seguimiento (Tabla 58). 
 
 
7.2.3. Resultados de los análisis referentes a los cultivos de muestras 
respiratorias 
 
 En el gráfico 14 se resumen los datos obtenidos del seguimiento de los 
pacientes respecto al aislamiento microbiológico en muestras respiratorias 
(variable combinada de exudado nasal más cultivo de esputo) y los eventos 
posteriores. En la Tabla 62 se resumen los resultados de los análisis 
multivariantes referentes a la asociación entre la presencia de un cultivo 
positivo en una muestra respiratoria y la aparición de eventos posteriores. 
 
 
7.2.3.1. Asociación entre un cultivo positivo en una muestra respiratoria y el 
desarrollo de neumonía, mortalidad cruda y mortalidad por infección. 
 
 La positividad de un cultivo de una muestra respiratoria en la evaluación 
infectológica inicial no se relacionó con el desarrollo de neumonía (RR 0,36; 
IC95% 0,07-1,79; p=0,213) (Tabla 63), mortalidad cruda (RR 0,84; IC95% 0,39-
1,79; p=0,653) (Tabla 64)  o mortalidad por infección (RR 1,69; IC95% 0,27-
10,5; p=0,571) durante el seguimiento (Tabla 65). La edad (p=0,02) y el 
antecedente de consumo de drogas (p<0,001) se asociaron con una mayor 
mortalidad cruda (Tabla 64). El sexo femenino (RR 66,7; IC95%:3,1-1410; 
p=0,007), y un mayor Índice de Comorbilidad de Charlson se asociaron a un 
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7.2.3.2. Asociación entre un cultivo positivo en una muestra respiratoria que no 
es tratado con antibioterapia y el desarrollo de neumonía, mortalidad cruda y 
mortalidad por infección. 
 
 No realizar un tratamiento antibiótico dirigido ante un cultivo positivo de 
una muestra respiratoria no se relacionó con un aumento en el riesgo de 
neumonía (RR 5,31; IC 95% 0,66-42,5; p=0,115), mortalidad cruda (RR 1,27; 
IC 95% 0,56-2,89; p=0,557) o mortalidad por infección (RR 0,66; IC 95% 0,08-
5,06; p=0,690) respecto a los pacientes con cultivos negativos (Tabla 62). 
 
 
7.2.3.3. Asociación entre un cultivo positivo en una muestra respiratoria que es 
tratado con antibioterapia y el desarrollo de neumonía, mortalidad cruda y 
mortalidad por infección. 
 
 El tratamiento antibiótico dirigido ante un cultivo positivo de una muestra 
respiratoria no se relacionó con un menor riesgo de neumonía (RR 0,77; IC95% 
0,09-6,18; p=0,809), mortalidad cruda (RR 0,96; IC95% 0,28-3,27; p=0,959) o 
mortalidad por infección (RR 3,23; IC95% 0,29-35,6; p=0,338) respecto a los 













































































1. Estudio descriptivo 
 
1.1. Aislamientos microbiológicos en evaluación 
 
 No existen comunicaciones de aislamientos microbiológicos 
considerados globalmente en pacientes asintomáticos en lista de espera para 
trasplante hepático o cardíaco. La mayoría de los estudios hacen referencia a 
un sólo microorganismo, la mayoría de ellos a S.aureus 43, 44, 87, enterococos 118 
y hongos 138. Es de esperar, por tanto, que si en estos estudios se realizó una 
búsqueda exhaustiva de estos microorganismos de forma individual, la 
proporción de pacientes con estos aislamientos sea inferior en nuestro estudio. 
También hay que considerar que en muchos de estos estudios se realizaron 
varios cultivos seriados – con periodicidad variable- antes de considerar a estos 
pacientes como “no portadores”, lo cual también puede contribuir a que 
nuestros resultados muestren una proporción de pacientes con cultivos 





 La proporción de pacientes en nuestro estudio con aislamiento de 
S.aureus en cualquier localización – 22,9%; 29,7% para evaluados a trasplante 
hepático y 16,6% para evaluados para trasplante cardíaco – es menor a la 
descrita en otros estudios (46-67%)44, 87, e igual a la de otros (25%) 43. La alta 
proporción descrita en los estudios realizados por Chang et al.44, 87, podría 
deberse a la metodología del estudio, ya que se realizaron cultivos con 
periodicidad mensual o semanal y se consideraron “portadores” aquellos 
pacientes con al menos un cultivo positivo a S.aureus.  
 
 La proporción de pacientes con aislamiento de S.aureus resistente a 
meticilina (SARM) en nuestro estudio – 8,6%; 11,9% para evaluados a 
trasplante hepático y 5,5% para evaluados a trasplante cardíaco- está en la 
línea de los resultados descritos por otros autores (5,8-22%) 43, 74, 88, 89. Bert et 
al. 43, determinaron una tasa de colonización exclusivamente nasal por SARM 
del 5,8% en pacientes cirróticos en una sola determinación previa a la cirugía. 
Es posible que al hacer una búsqueda más amplia de aislamiento de SARM 
(cultivos de esputo y/o orina y heces) la proporción de aislamientos de SARM 
en su estudio se hubiera aproximado a la obtenida en nuestro trabajo. De 
hecho, en otro estudio llevado a cabo por el grupo de Pittsburgh 87, un 16,7% 
de los pacientes cirróticos amitidos en una unidad especializada de hepatología 
presentaban un cultivo de exudado nasal positivo a SARM.  
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 Considerando sólo los cultivos de exudado nasal, la proporción de 
pacientes con aislamiento de SARM en nuestro estudio fue 7,6% en candidatos 
a trasplante hepático, proporción que se aproxima más a la obtenida en el 
estudio de Bert et al 43. 
 
 El 14,3% de los pacientes de nuestro estudio presentaron un cultivo 
positivo a SASM durante la evaluación (17,8% para pacientes evaluados a 
trasplante hepático y 11,1% en los evaluados a trasplante cardíaco). En el 
estudio realizado por Bert et al. 43 la proporción de pacientes candidatos a 
trasplante hepático con aislamiento positivo a SASM fue 19,8%, proporción 
muy aproximada a la obtenida en nuestro estudio para pacientes candidatos a 
trasplante hepático. De nuevo, en este estudio sólo se consideran cultivos de 
exudado nasal, por lo que podríamos esperar una prevalencia mayor si se 
hubieran realizado cultivos de otras localizaciones. 
 
 La proporción de pacientes con aislamiento de SARM respecto a todos 
los aislamentos de S.aureus en nuestro estudio fue del 37,5% (15 sobre 40 
aislamientos de S.aureus). Aproximadamente el 28% de las cepas de S.aureus 
aisladas en nuestro país son resistentes a meticilina 264. En el Hospital Reina 
Sofía de Córdoba, la proporción de aislamientos de SARM respecto al total de 
S.aureus en hemocultvos procedentes de pacientes ingresados es del 38%, 
mientras que para los pacientes de otros centros  periféricos (centros de 
hemodiálisis principalmente) actualmente es del 33%. En el trabajo realizado 
por Bert et al., la proporción de SARM respecto al total de aislamientos de 
S.aureus es del 23,1%. La prevalencia de resistencia a meticilina es altamente 
variable dependiendo de la procedencia del paciente – ambulatorio u 
hospitalizado -  y de la ecología propia del hospital o zona geográfica que se 
considere. Podemos concluir que la proporción de resistencia a meticilina 
hallada en nuestro estudio se corresponde con la descrita en el resto de 





 La proporción de pacientes portadores de E.faecium o E.faecalis en 
nuestro estudio fue del 4,6%, no detectándose en ningún caso enterococos 
resistentes a vancomicina (ERV). En series de otros países se han descrito 
altas tasas de colonización por ERV (13% - 55%) 118-120, hecho que puede estar 
condicionado por la metodología empleada y la por la ecología propia de los 
hospitales donde se realiza el estudio (la mayoría de ellos hospitales 
estadounidenses). En el estudio de Bakir et al.118 se realizaron cultivos 
semanales en varias localizaciones a todos los pacientes ingresados en una 
unidad de hepatología dirigidos a descartar el estado de portador de ERV, lo 
que puede explicar la alta tasa de aislamientos de ERV (55%).  
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1.1.3. Candida spp 
 
 La proporción de pacientes con aislamiento de Candida spp en cualquier 
localización fue del 18,4% (21,4% para los evaluados a trasplante hepático y 
15,5% para los evaluados a trasplante cardíaco). En la literatura encontramos 
tasas de colonización fúngica altamente variables (6-78%). En pacientes que 
van a ser sometidos a cirugía mayor o en pacientes candidatos a trasplante 
hepático, se describe el estado de portador en un 60-100% de los pacientes 138, 
265
. Kusne et al.138 describieron una alta proporción de pacientes portadores de 
Candida (100%) entre candidatos a trasplante hepático. En ese estudio 
probablemente se alcanzó una cifra tan elevada de aislamientos porque se  
realizó una búsqueda digestiva exhaustiva – con cultivo de varias muestras 
endoscópicas- para descartar el aislamiento de Candida.  Otros autores 
también han descrito una alta prevalencia de pacientes portadores de Candida 
en mucosa oral (57%) en pacientes trasplantados cardíacos y renales 139. La 
gran mayoría de los pacientes de ese estudio tenían tratamiento 
inmunosupresor y antecedentes de tratamiento antibiótico, lo que puede 
explicar esa alta tasa de aislamientos fúngicos. 
 
 
1.1.4. Microbiología de los aislamientos en orina  
 
 E.coli fue el microorganismo más frecuentemente aislado en los 
pacientes con bacteriuria asintomática o infección urinaria. En España supone 
el 70,8% de los aislamientos en pacientes con infección urinaria. En nuestro 
estudio, E.coli fue el microorganismo más frecuentemente aislado en los 
urocultivos de evaluación inicial (presente en el 57,7% de los cultivos positivos, 
16/26). Si tenemos en cuenta sólo aquellos con bacteriuria asintomática, E.coli 
supuso un 46% de estos aislamientos (6 sobre 13 pacientes con bacteriuria 
asintomática). En la literatura también se describen como microorganismos 
habituales en la bacteriuria asintomática - aunque menos frecuentes - 
Klebsiella pneumoniae, estafilococos coagulasa-negativos, enterococos, 
estreptococos del grupo B y Gardnerella vaginalis) 73. En nuestro país, 
Klebsiella supone un 6,8% de los aislamientos de pacientes con infección 
urinaria, mientras que Proteus, enterococos y S.agalactiae son menos 
frecuentes (6,8%, 5,5% y 2,5% respectivamente)266. En nuestro estudio, los 
aislamientos de E.faecium y E.faecalis (8 pacientes, 30,7% de los pacientes 
con bacteriuria y 2 sobre 13 -15,3%- de los pacientes con bacteriuria 
asintomática) son más frecuentes de lo esperado en la población general. Este 
hecho, y la menor proporción de aislamientos de E.coli, pueden deberse a que 
los pacientes evaluados son pacientes con antecedentes de tratamiento 
antibiótico en muchas ocasiones y con un frecuente contacto con el medio 
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1.1.5. Microbiología de los aislamientos en esputo 
 
 No existen muchos trabajos publicados con los que podamos comparar 
nuestros hallazgos en los cultivos de esputo durante la evaluación previa a la 
inclusión en lista de espera pretrasplante. En un trabajo realizado sobre la 
utilidad de la decontaminación intestinal selectiva en pacientes candidatos a 
trasplante hepático en un centro del Reino Unido 268, se realizaron cultivos de 
esputo de vigilancia previos e inmediatamente posteriores a la cirugía. En ese 
estudio se obtuvieron cultivos positivos en 9 de 31 pacientes (28,8%), con 6 
pacientes (19,2%) con cultivos positivos a microorganismos gramnegativos 
(P.aeruginosa - 3 aislamientos-, E.coli, Enterobacter y Klebsiella -1 
aislamiento), 3 pacientes (9,6%) con cultivos positivos a bacterias 
grampositivas (S.epidermidis - 1 aislamiento, 2 no especificados) y 2 pacientes 
con cultivos positivos a Candida spp (6,4%). En nuestro estudio observamos 
una proporción de pacientes candidatos a trasplante hepático con cultivo de 
esputo positivo superior (33 de 80 pacientes, 41,2%), además de una superior 
proporción de pacientes con cultivos de esputo positivos a Candida (17,5%) o a 
bacterias grampositivas (12,5%). Sin embargo, observamos una menor 
proporción de pacientes con aislamiento de bacterias gramnegativas en el 
esputo (15%) con una flora muy diferente a la encontrada en el estudio antes 
mencionado (E.coli - 3 aislamientos-, Proteus mirabilis – 2 aislamientos-, 
S.maltophilia – 2 aislamientos, en un paciente junto a Enterobacter aerogenes-, 
Acinetobacter baumanii, Klebsiella pneumoniae y Serratia marcescens junto a 
Klebsiella pneumoniae – 1 aislamiento cada una). Estas diferencias pueden 
explicarse por las diferencias en la ecología bacteriana local de cada centro y la 
diferente metodología de los estudios; en el estudio realizado por Bion et al.268 
se realizaron varios cultivos de esputo, incluidos varios tomados en la Unidad 
de Cuidados Intensivos tras el trasplante, computándose todos de forma 
conjunta, mientras que los resultados de los cultivos de esputo de nuestra 
evaluación son el resultado de una sola muestra recogida previamente a la 
inclusión del paciente en la lista de espera pretrasplante. A pesar de ello, es 
destacable la diferencia en la proporción de pacientes con al menos un cultivo 
positivo en nuestro estudio (41,2%) y en el de Bion et al.268 (28,8%), cuando 
sería esperable una proporción de pacientes con cultivo positivo mayor en su 
estudio. Probablemente las diferencias intercentros en el procesamiento de 
muestras tampoco permiten comparaciones directas entre estos resultados.   
 
 
1.2. Infección en lista de espera 
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1.2.1. Pacientes con hepatopatía avanzada 
 
 En este estudio, un 30,9% de los pacientes evaluados para trasplante 
hepático presentaron algún tipo de infección durante el seguimiento –
excluyendo las infecciones postrasplante. En otras series de pacientes con 
cirrosis hepática, se describe una proporción entre 20-60% de pacientes con 
alguna infección 9-11, por lo que la proporción de nuestro estudio se 
encuentra en ese intervalo. 
 
 En cuanto a los tipos de de infección más frecuentes, en nuestra serie la 
infección del tracto urinario (32,2% de las infecciones), la infección de vías 
respiratorias altas (29,0%) y la infección intraabdominal (19,3%) fueron las 
infecciones más frecuentes. En otras series, se describen resultados similares 
9
, aunque los resultados de nuestro estudio difieren con los obtenidos en una 
amplia serie descrita en el Hospital Clínico de Barcelona10 y por Sun et al.18 en 
Pittsburgh (Estados Unidos). En estas series, la peritonitis bacteriana 
espontánea, la bacteriemia y la neumonía son las infecciones más 
frecuentemente reportadas. En estos estudios sólo se incluyeron pacientes que 
ingresaban en una unidad de hospitalización, mientras que en nuestro estudio 
también se han descrito las infecciones que no precisan ingreso, lo que podría  
explicar estas diferencias (Tabla 66).  
 
 Considerando sólo aquellos pacientes que finalmente fueron 
transplantados, en el estudio de Sun et al.18 el 57,8% de las infecciones 
ocurridas en el año previo al trasplante tuvieron lugar en los 3 meses previos al 
trasplante. En nuestro estudio, la proporción de infecciones previas al 
trasplante hepático que se concentran en los últimos 3 meses pretrasplante fue 
del 85% (Gráfico 5). Esta alta proprción puede explicarse porque el 
seguimiento medio pretrasplante de nuestros pacientes fue de 135 días, frente 
a los 360 del estudio de Sun et al18. 
 
 Los microorganismos más frecuentemente aislados en las infecciones de 
pacientes con hepatopatía avanzada en nuestro estudio fueron E.coli (37,5% 
de las infecciones con aislamiento microbiológico) y Klebsiella (25,0%). Estos 
microorganismos también han sido descritos como los más frecuentes en otras 
series de pacientes cirróticos: E.coli en una serie española 10 y Klebsiella en 
una serie de un hospital del Reino Unido 12.  
 
 
1.2.2. Pacientes con cardiopatía avanzada 
 
 Excluyendo las infecciones postrasplante, el 24,4% de los pacientes 
evaluados para trasplante cardíaco en este estudio presentaron alguna 
infección. La prevalencia de infección respiratoria entre los pacientes 
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ingresados con insuficiencia cardíaca se estima entre un 11-55% 26-29. No se 
han publicado series amplias de pacientes con cardiopatía avanzada en las 
que se describa la etiología o el tipo de infección, por lo que no es posible 
comparar nuestros datos en ese sentido.  
 
 Considerando sólo aquellos pacientes que finalmente fueron 
trasplantados, la incidencia de infección previa al trasplante fue baja (2 
infecciones en 24 pacientes), aunque el seguimiento medio de estos pacientes 
antes del trasplante (76 días) no fue muy prolongado. 
 
 
1.3. Infección en período postrasplante inmediato 
 
1.3.1. Trasplante hepático 
 
 La incidencia de infección bacteriana y fúngica postrasplante que se 
detectó en este estudio fue de 9,7 infecciones por 1000 pacientes-día, 
incidencia similar a la descrita en el estudio de Garbino et al.37. La proporción 
de pacientes que sufrieron alguna infección bacteriana o fúngica es similar en 
nuestro estudio (54,5%) respecto a la descrita por otros autores 40(49,7% para 
infección bacteriana y 10,1% para infección fúngica). 
 
 En cuanto a la localización de la infección, la infección de la herida 
qurirúrgica (41,4% de las infecciones), la bacteriemia (35,2%) y la infección 
respirratoria de vías altas (11,7%) fueron los tipos de infección más frecuentes 
en nuestra serie, coincidiendo con lo descrito en otras series españolas en las 
que se describen las infecciones más prevalentes en el primer 41 o en los 3 
primeros meses 40 postrasplante (Tabla 67). 
 
 En el estudio de García-Prado 41, la distribución de infeciones en el 
primer mes postrasplante es muy similar a la hallada en nuestro estudio 
(Gráfico 5). Tras un periodo de seguimiento similar, Losada et al.40 describen 
como el 79% de las infecciones bacterianas y fúngicas del primer trimestre 
postrasplante hepático se concentran en el primer mes postrasplante. En 
nuestro estudio este porcentaje alcanza el 100% (Gráfico 5).  
 
 La etiología de la infección precoz en el trasplante hepático de nuestra 
serie también coincide con la descrita por la mayoría de los autores 37, 40, 
destacando en nuestro centro una alta proporción de infecciones por 
estafilococos coagulasa negativos (42,8% de las infecciones con aislamiento 
microbiológico), seguida de las producidas por enterococos (21,4%). Tanto en 
nuestra serie como en otros centros, las infecciones por gramnegativos no 
fermentadores siguen en frecuencia a las etiologías mencionadas 
anteriormente. Es destacable la escasa proporción de infecciones por S.aureus 
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(1 infección; 7,1%) en nuestra serie, etiología descrita como la más prevalente 
en algunos estudios 39, 42, 43. 
 
 
1.3.2. Trasplante cardíaco 
 
 La proporción de pacientes con alguna infección en el período 
postrasplante cardíaco de nuestro estudio (53,8% de los pacientes tras 3 
meses de seguimiento) es algo mayor que la descrita en la literatura (42,9% 
tras 1 año)57. Tal vez esto esté causado por la inclusión de infecciones tratadas 
en régimen ambulatorio en nuestro estudio.  
 
 En cuanto al tipo de infección, en la mayoría de las series se describe la 
infección de la herida quirúrgica y/o de la piel como el tipo de infección más 
frecuente, seguido de la neumonía, la bacteriemia y la infección urinaria 55-58. 
En nuestro estudio la infección más frecuente es la neumonía (26,1% de las 
infecciones), seguida de la infección urinaria (21,7%) y la infección de la herida 
quirúrgica (17,4%). En nuestra serie no se han contabilizado las infecciones 
víricas, y se han incluído en categorías diferentes la infección de la herida 
quirúrgica y la infección de piel y partes blandas, hechos que podrían explicar 
las pequeñas diferencias entre nuestro estudio y los de otros autores. 
 
 El 57,9% de las infecciones del primer trimestre postrasplante cardíaco 
se concentraron en el primer mes postrasplante. En el estudio realizado por 
Montoya et al. 55, también se subraya la mayor frecuencia de infecciones 
bacterianas y fúngicas durante el primer mes postrasplante, con una “caída 
lenta” de esta incidencia a lo largo de los meses posteriores. Esto es muy 
patente en nuestro estudio en cuanto a la infección urinaria postrasplante, cuya 
incidencia tras el trasplante cardíaco se reparte de forma uniforme a lo largo de 
todo el seguimiento (Gráfico 4).   
 
 Los agentes etiológicos más frecuentes en las infecciones postrasplante 
cardíaco fueron Acinetobacter (17,6%), enterococos (17,6%),  estafilococos 
coagulasa negativos (11,7%), E.coli (11,7%) y P.aeruginosa (11,7%). Estos 
resultados coinciden con los de otros autores, que describen Acinetobacter y 
P.aeruginosa como la etiología más frecuente de infección nosocomial tras el 
trasplante cardíaco 55, 57. 
 
 
1.4. Aspectos microbiológicos de las infecciones detectadas. 
 
1.4.1. Microbiología de las infecciones urinarias 
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 El 83,3% de las infecciones urinarias diagnosticadas en pacientes no 
trasplantados presentaron E.coli como único aislamiento en orina. Sin 
embargo, en las infecciones urinarias de los pacientes trasplantados, la 
etiología fue más amplia (S.epidermidis, E.coli, P.aeruginosa, Candida albicans 
y E.faecalis; 20% para cada aislamiento respectivamente). Estos porcentajes 
se corresponden con los descritos en otras series para la infección urinaria de 
pacientes ingresados 269: E.coli 37,2%, enterococos 17%, Pseudomonas a. 
7,4%, S.aureus 5% y estafilococos coagulasa negativos 10,2%. Por tanto, 
durante el postrasplante inmediato, el manejo de las infecciones urinarias de 
los pacientes trasplantados se corresponde con el de la infección urinaria 
nosocomial, y debemos contemplar un amplio espectro de posibles etiologías a 
la hora de abordarlas. Por tanto, no cabe duda de que ante una infección en un 




1.4.2. Microbiología de la infección respiratoria neumónica 
 
 En el seguimiento de los pacientes evaluados para trasplante cardíaco 
no se obtuvieron aislamientos microbiológicos de los episodios de neumonía 
pretrasplante, aunque encontramos 3 episodios de neumonía postrasplante 
cardíaco con aislamiento microbiológico (E.coli, Acinetobacter baumanii y 
E.faecium). Por tanto la etiología de la neumonía precoz tras el trasplante 
cardíaco se corresponde con la etiología de la neumonía nosocomial de las 
unidades de cuidados intensivos, condicionadas por los procedimientos 
invasivos y el tratamiento antibiótico de amplio espectro 58.   
 
 En los pacientes evaluados para trasplante hepático, se produjo una 
neumonía por SARM en el periodo en lista de espera pretrasplante. En este 
paciente se había obtenido un cultivo positivo para SARM en la muestra de 
exudado nasal de la evaluación inicial. Al ser este episodio la única neumonía 
por SARM detectada en el estudio, podríamos calcular un valor predictivo 
negativo del exudado nasal del 100% para descartar neumonía por SARM 
posterior. Esto ya ha sido propuesto por otros autores 44, aunque el número de 
casos es muy escaso en nuestro estudio para hacer un tratamiento estadístico 
más amplio y extraer conclusiones más robustas.   
 
 
1.5. Mortalidad en lista de espera 
 
1.5.1. Evaluados para trasplante hepático 
 
 La mortalidad de los pacientes evaluados para trasplante hepático que 
no llegaron a recibir un trasplante fue del 17,8%, mientras que en la literatura 
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se describe una mortalidad del 7-22% 20-22. En España durante 2009, se 
describe una mortalidad del 10-12% en lista de espera considerando pacientes 
excluidos de la lista durante el año 23. Para interpretar correctamente esta 
mayor mortalidad de nuestro estudio es importante considerar que se realizó un 
seguimiento de todos los pacientes evaluados, incluso aquellos que por su 
situación no fueron incluidos en ningún momento en lista de espera.  
 
 
1.5.2. Evaluados para trasplante cardíaco  
 
 La mortalidad anual descrita en la literatura para pacientes en lista de 
espera para trasplante cardíaco - 15-22% 32, 34- es algo superior a la que 
observamos en nuestro estudio para pacientes con cardiopatía avanzada no 
trasplantados (7,6%). Estos datos sin embargo son comparables sólo en ciertos 
aspectos. El seguimiento de los pacientes en nuestro estudio finalizó a los 8 
meses, y el 3,3% de los pacientes no alcanzaron el final de seguimiento por 
causa desconocida. Estos hechos, sumados a la inclusión en el estudio de 
pacientes inicialmente rechazados para la lista de espera pretrasplante, hacen 
que no podamos definir con precisión la mortalidad de los pacientes en lista de 
espera pretrasplante cardíaco de nuestro centro.  
 
 
1.6. Mortalidad en el período postrasplante inmediato 
 
 La mortalidad en el periodo postrasplante hepático fue del 27,2%, 
mientras que la mortalidad descrita en el periodo postrasplante precoz (3 
meses) varía ampliamente en función de la procedencia del paciente antes del 
trasplante - desde el 7% de pacientes que acuden desde el domicilio al 25% en 
pacientes procedentes de una unidad de cuidados intensivos 35. Así mismo, la 
cifra de mortalidad está supeditada a muchas otras circunstancias, como el 
código de urgencia (23% en urgentes frente a 8,5% en electivos), la etiología 
de la disfunción hepática (7,2% en colangitis esclerosante y 10% en cirrosis de 
origen viral aislada) o el tiempo de isquemia del injerto (11% si es inferior a 6 
horas o 16,5% si es superior a 9 horas) 35. En cualquier caso, el análisis de la 
mortalidad postrasplante hepático y su comparación con otras series no ha sido 
uno de los objetivos principales de este estudio, ya que para ello 
necesitaríamos haber recogido todas estas variables que condicionan el 
pronóstico de estos pacientes. 
 
 La mortalidad postrasplante cardíaco fue del 23,1%, mientras que la 
mortalidad descrita en la literatura durante el primer año postrasplante es del 
11-29% 32-34. Aunque esta cifra se encuentra aparentemente en el límite 
superior de estos valores, hay que considerar que la mortalidad descrita 
durante el primer mes postrasplante es alta (16-19% en España) 32, 
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observándose una mortalidad posterior mucho menor. De nuevo, el diseño de 
este estudio no permite analizar todos los factores de riesgo de muerte tras el 




2. Estudio analítico 
 
2.1. Asociación entre bacteriuria e infección urinaria 
 
 La prevalencia de bacteriuria asintomática en nuestro estudio fue de un 
7,7% (15,4% si consideramos tanto bacteriuria sintomática como asintomática). 
Esta prevalencia es algo mayor a la descrita en mujeres jóvenes 
premenopáusicas (1-5%)190 y similar a la descrita para mujeres entre 50 y 70 
años (2,8-8,6%)190.  En nuestro estudio existe sin embargo una mayor 
proporción de hombres respecto a mujeres (78,1% de hombres respecto a 
11,9% mujeres), aunque el amplio contacto con el sistema sanitario de los 
pacientes y su alta comorbilidad podría explicar esta alta tasa de bacteriuria en 
hombres. 
 
 Los pacientes con bacteriuria en nuestro estudio (tanto sintomática como 
asintomática), mostraron un riesgo entre 5 y 6 veces mayor de presentar una 
infección urinaria respecto a aquellos pacientes sin bacteriuria en el momento 
de la evaluación. En mujeres premenopáusicas también se ha detectado un 
aumento del riesgo de infección urinaria en pacientes con bacteriuria 
asintomática en varios estudios, tanto a la semana, al mes o a los 24 años de 
seguimiento 194, 195. No disponemos de datos publicados sobre pacientes con 
cardiopatía o hepatopatía avanzada con bacteriuria asintomática para poder 
realizar una comparación.  En pacientes trasplantados renales, la bacteriuria 
asintomática sí se ha relacionado con una mayor incidencia de infección 
urinaria 226, aunque no existen conclusiones firmes sobre su influencia sobre el 
pronóstico del paciente o del injerto 73.  
 
 El sexo femenino fue un factor de riesgo independiente de infección 
urinaria en nuestro estudio. Esto es bien conocido desde hace tiempo 178. La 
uretra femenina parece especialmente propensa a la colonización por bacilos 
gramnegativos procedentes del tubo digestivo dada su proximidad al ano y su 
corta longitud (4 centímetros) 270. Se calcula que hasta el 50% de las mujeres 
padecerán una infección urinaria a lo largo de su vida, estando esta incidencia 
condicionada por varios factores, como la actividad sexual, la micción tras ésta 
o el uso de diafragma 271. Este incremento en el riesgo de infección urinaria se 
ha comprobado en todas las edades, desde la edad preescolar hasta la vejez, 
aunque a partir de los 50 años la aparición de infección urinaria incrementa su 
frecuencia en el varón 272. Este mayor riesgo de infección urinaria en mujeres 
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se ha demostrado en distintos subgrupos, como en la infección urinaria 
nosocomial 188, 273, en el trasplante renal 274 o en pacientes traumatológicos 275. 
En nuestro estudio la asociación entre bacteriuria asintomática e infección 




2.2. Asociación entre bacteriuria y mortalidad 
 
 En este estudio no hemos encontrado asociación entre la detección de 
bacteriuria y mortalidad en pacientes con cardiopatía o hepatopatía avanzada. 
Varios autores han descrito estos mismos hallazgos en otras poblaciones. 
Nordenstam et al.201, no encontraron una clara asociación entre mortalidad y 
bacteriuria en pacientes ancianos tras 9 años de seguimiento. Sólo en un 
subgrupo de pacientes varones con enfermedad neoplásica y bacteriuria se 
observó un incremento en la mortalidad (27,3% frente a 5,8%; p<0,002). En un 
estudio realizado en Estados Unidos 233, tampoco se detectó asociación entre 
la presencia de bacteriuria y mortalidad (RR 1,1; p>0,2), y su tratamiento no 
mejoró el pronóstico de los pacientes.  
 
 Sin embargo, ya que existen algunos estudios en los que se describe un 
incremento de la mortalidad en pacientes con cirrosis biliar primaria y 
bacteriuria recurrente de hasta en un 65% 221, sería importante determinar su 
impacto y el efecto del tratamiento antibiótico en un ensayo prospectivo. En 
nuestro estudio, el tratamiento antibiótico de los pacientes con bacteriuria 
asintomática redujo la mortalidad por infección en pacientes con bacteriuria 
(11,1% frente a 0%) aunque estas diferencias no fueron significativas. Es 
posible que si se realizara un estudio multicéntrico con un mayor número de 
pacientes estas diferencias sí alcanzaran la significación estadística. 
 
 En un estudio realizado sobre 361 pacientes cirróticos, Borzio et al.17 
describen una mayor mortalidad en pacientes ingresados con cultivos de orina, 
hemocultivos o cultivos de líquido ascítico -tomados de forma sistemática al 
ingreso y durante el mismo- positivos. En este análisis se incluyeron tanto 
pacientes sintomáticos como asintomáticos, por lo que no podemos extraer otra 
conclusión que la hipótesis de que la bacteriuria (o la positividad de otros 
cultivos) en pacientes asintomáticos podría ser un factor pronóstico en 
pacientes cirróticos 17.   
 
 En la evaluación incial, detectamos 8 casos de bacteriuria por 
enterococos (1 E.faecium y 7 E.faecalis). Ninguno de ellos presentó resistencia 
a vancomicina. Esta baja tasa de enterococos resistentes puede haber 
contribuído a no aumentar la mortalidad asociada a la bacteriuria, ya que el 
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aislamiento de enterococos resistentes a la vancomicina se ha descrito como 
un factor independiente de mal pronóstico por algunos autores 74.   
 
 
2.3. Impacto del tratamiento de la bacteriuria asintomática 
 
 El hecho de que la bacteriuria asintomática fuera tratada con antibiótico 
(25% de infección posterior) o no (44,4% de infección posterior) significó una 
modificación del riesgo relativo de infección (6,1 – IC 95% 1,8-20,5-  frente a 
3,4 – IC 95% 0,4-29,9-) en este estudio. El tratamiento de la bacteriuria 
asintomática no había demostrado reducir la incidencia de infección urinaria 
sintomática en mujeres jóvenes (36,7% de infección urinaria al año en mujeres 
tratadas frente a 35,5% en no tratadas) 227, mujeres diabéticas (40% de 
infección a los 27 meses en mujeres tratadas frente a 42% en mujeres no 
tratadas) 228, pacientes ancianos 232, o pacientes con vejiga neurógena y 
sondaje uretral intermitente 235. En un estudio realizado en 100 pacientes 
ancianas, el tratamiento antibiótico de la bacteriuria asintomática sí consiguió 
descender el número de infecciones sintomáticas durante los 6 meses 
posteriores al estudio (7,9% en pacientes tratadas frente a 16,4% en no 
tratadas) 234. Así mismo, en mujeres gestantes 229-231 y previamente a una 
intervención quirúrgica urológica 240, 241, el tratamiento de la bacteriuria 
asintomática ha demostrado reducir el número de eventos posteriores.    
 
 Ante los resultados de nuestro estudio, es posible sugerir que hayamos 
identificado un nuevo grupo de pacientes (pacientes con hepatopatía o 
cardiopatía avanzada) que se pueden beneficiar del tratamiento de la 
bacteriuria asintomática, al igual que ocurre con las pacientes embarazadas o 
en pacientes que van a ser sometidos a una intervención urológica. En el 
estudio realizado por Butler et al. 242 el tratamiento de pacientes cirróticas con 
bacteriuria asintomática no aportó ningún beneficio a medio plazo (3 meses de 
seguimiento). Es posible que no se encontrara ningún beneficio debido a que 
cálculo estadístico de ese estudio no se hizo mediante regresión de Cox, y el 
seguimiento fue más reducido que el de nuestro estudio. Así mismo, se 
utilizaron diferentes criterios de inclusión en el estudio realizado por Butler et 
al., ya que en su trabajo se incluyeron mujeres con cirrosis en seguimiento 
ambulatorio, mientras que en nuestro estudio se trata de hombres y mujeres 
con cardiopatía o hepatopatía muy avanzadas. La mayoría de los pacientes 
con bacteriuria asintomática, fueron pacientes candidatos a trasplante hepático 
(11 de 13; 84,6%), por lo que el impacto clínico y el efecto beneficioso del 
tratamiento podrían ser más marcados en estos pacientes.  
 
 En nuestro estudio existió asociación entre bacteriuria asintomática e 
infección urinaria tanto en hombres como en mujeres, aunque la muestra no 
fue lo suficientemente amplia para extraer conclusiones de la utilidad del 
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tratamiento erradicador de forma específica para cada género. En nuestro 
estudio sólo un 25% de los pacientes que recibieron tratamiento frente a la 
bacteriuria asintomática eran mujeres (acorde con el 22,9% del resto de la 
población del estudio). En caso de que contar con una muestra más amplia o si 
la proporción de mujeres tratadas hubiera sido más alta - dada la mayor 
probabilidad de eventos posteriores en el género femenino - el tratamiento 
erradicador podría haber tenido un mayor impacto.    
 
 En nuestro estudio no se ha comprobado la eficacia de la erradicación 
de la bacteriuria en los pacientes tratados. En otros estudios observamos como 
existe una alta tasa de recurrencia de la bacteriuria tras unos meses de 
seguimiento (20% al mes 234, 45-47% a los 6-12 meses 227, 228), por lo que estos 
pacientes precisarían un protocolo de seguimiento estrecho para comprobar la 
eficacia del tratamiento erradicador de la bacteriuria asintomática. 
 
 La ausencia de bacteriuria en los pacientes evaluados tuvo un alto valor 
predictivo negativo (93,7% tanto para pacientes con bacteriuria como con 
bacteriuria asintomática) para el desarrollo de infección urinaria posterior. 
Aunque este valor no es lo suficientemente alto para permitir utilizar esta 
prueba como screening para descartar totalmente el desarrollo de infección 
urinaria posterior, nos permitiría clasificar a los pacientes como “bajo riesgo” de 
desarrollar una infección urinaria posterior. El hecho de que la infección urinaria 
no tenga una alta incidencia en esta población es un factor importante para 




2.4. Asociación entre los aislamientos en muestras respiratorias y la incidencia 
de neumonía posterior 
 
 En el presente estudio, el aislamiento de una bacteria o un hongo en los 
cultivos de exudado nasal o esputo, no fueron predictores de neumonía en el 
período posterior al estudio (incidencia de neumonía 7% en pacientes con 
cultivo negativo frente a 2,6% en pacientes con cultivo positivo). En un estudio 
realizado en pacientes pediátricos, tampoco se demostró asociación entre la 
positividad de un cultivo de exudado nasofaríngeo previo a una intervención 
quirúrgica cardíaca y el desarrollo de infección respiratoria posterior (10% en 
pacientes con cultivo positivo o negativo), aunque el seguimiento de estos 
pacientes fue sólo de 7 días 276.  
 
 Mientras que la mayoría de los estudios que valoran el impacto de los 
aislamientos respiratorios en la incidencia de neumonía posterior se han 
realizado en pacientes con una alta incidencia de neumonía –pacientes con 
ventilación mecánica o trasplantados pulmonares 109, 167- la proporción de 
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pacientes que desarrollaron neumonía tras el estudio fue baja (11 pacientes; 
6,32%), lo que puede condicionar los resultados de este estudio.  
 
 S.aureus fue el microorganismo más frecuentemente aislado en la 
evaluación inicial de los pacientes de nuestro estudio (40 pacientes; 23% de los 
pacientes del estudio). Sólo 1 paciente portador de SASM (4%) presentó 
infección posterior por este microorganismo. Este porcentaje es sensiblemente 
inferior al descrito por Bert et al.89 (12%), en pacientes trasplantados hepáticos, 
aunque en ese estudio se realizó un seguimiento durante 2 meses 
postrasplante, periodo en el que es esperable que exista una mayor incidencia 
de infección que durante la permanencia en lista de espera (estancia en unidad 
de cuidados intensivos, cirugía reciente). Hemos podido comprobar esto en 
nuestro estudio detectando una densidad de incidencia de infección previa al 
trasplante de 0,17 por 100 días-paciente frente a 0,92 infecciones por 100 días-
paciente en el periodo postrasplante.     
 
 Sólo un 6,5% (1 paciente) de los pacientes con aislamiento inicial de 
SARM desarrolló neumonía por SARM posteriormente. Éste porcentaje es 
inferior al descrito en la literatura para la población general portadora de SARM 
(7,4-23%)85, 86 y para los pacientes trasplantados (31-87%)44, 74, 88-90, aunque 
estos porcentajes hacen referencia a infección en cualquier localización. El 
valor predictivo negativo del aislamiento de SARM en una muestra respiratoria 
para descartar neumonía por SARM en nuestro estudio es del 100%, aunque 
esta cifra está sin duda condicionada por la baja prevalencia del evento durante 
el seguimiento (1 caso de neumonía por SARM).   
 
 Sólo en 2 pacientes se detectó un cultivo de esputo con crecimiento de 
Pseudomonas aeruginosa en la evaluación inicial, y no desarrollaron neumonía 
posterior por este microorganismo. La mayoría de los autores que han 
analizado el impacto de la colonización respiratoria por P.aeruginosa lo han 
hecho en el marco del trasplante pulmonar, habiéndose descrito un peor 
pronóstico en pacientes colonizados 277, 278. En nuestro estudio, debido al 
pequeño número de pacientes con aislamiento de P.aeruginosa, no podemos 
extraer conclusiones sobre el impacto pronóstico de este aislamiento.  En 
cuanto a Stenotrophomonas maltophilia, también 2 pacientes presentaron un 
cultivo de esputo positivo, y ninguno desarrolló neumonía posteriormente.  
 
 Aunque la colonización por Candida ha sido un factor de riesgo de 
infección fúngica invasora en estudios en pacientes críticos y neutropénicos 132-
134
, en nuestro estudio - pacientes con cardiopatía o hepatopatía avanzada - no 
existió una mayor incidencia de infección fúngica posterior en los pacientes con 
aislamiento de Candida en muestras respiratorias. Durante el seguimiento de 
los pacientes evaluados se diagnosticaron 2 infecciones por Candida - ambas 
en pacientes candidatos a trasplante cardíaco sin aislamiento previo por 
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Candida, una de ellas en el período postrasplante. Algunos autores describen 
un valor predictivo negativo del 94-100% para los cultivos de vigilancia de 
Candida en cuanto al desarrollo de candidemia en pacientes críticos 265.  
Aunque en nuestro estudio también encontramos un alto valor predictivo 
negativo (98%), esto probablemente se debe a la baja incidencia de infección 
por Candida (2 casos sobre 174 pacientes), ya que los dos casos de infección 
tienen lugar en pacientes sin aislamiento previo de Candida. No podemos por 
tanto afirmar que un cultivo negativo para Candida en la evaluación 
infectológica inicial tenga un alto valor como prueba de despistaje de infección 
fúngica posterior. Es posible que los cultivos realizados inmediatamente antes 
o después de la cirugía tengan un valor predictivo negativo todavía mayor.  
 
 La prevalencia de infección por Candida en pacientes trasplantados 
cardíacos de nuestro estudio fue del 3,8% (1/26 pacientes), mientras que en la 
literatura se describe una incidencia de micosis invasora del 2-15% 55, 58-63 tras 
el trasplante cardíaco.  
 
 El empleo de profilaxis antifúngica de forma sistemática en el 
postrasplante hepático y la baja incidencia de infección fúngica en pacientes no 
trasplantados pueden explicar la baja incidencia de infección fúngica en los 
pacientes candidatos a trasplante hepático de nuestro estudio (ningún caso de 
infección por Candida y 1 caso de infección por Aspergillus).  En este caso el 
paciente tampoco presentó un aislamiento positivo para Aspergillus en la 
muestras respiratorias de la evaluación.  
  
 Por tanto la detección de agentes potencialmente patógenos en la vía 
aérea de los pacientes con hepatopatía o cardiopatía avanzada no implica un 
mayor riesgo de infección respiratoria grave posterior por el mismo 
microorganismo, y aparentemente no debería realizarse en candidatos a 
trasplante hepático o cardíaco. 
 
 
2.5. Asociación entre los aislamientos en muestras respiratorias y mortalidad 
 
 El aislamiento de alguna bacteria u hongo en las muestras de exudado 
nasal o esputo de los pacientes evaluados no fue un factor de riesgo de muerte 
o muerte por infección durante el seguimiento posterior. En la evaluación previa 
a la inclusión en lista de espera se detectaron pacientes con cultivos positivos 
para microorganismos (SARM 74, 83, 89, 279, P.aeruginosa 277, 278) que se han 
relacionado con un peor pronóstico –sobretodo en pacientes quirúrgicos-. A 
pesar de ello, no hemos encontrado evidencia de una menor supervivencia en 
pacientes con cultivos de muestras respiratorias positivos respecto a pacientes 
con cultivos negativos. 
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 Un 29,7% de los pacientes con hepatopatía avanzada presentó un 
cultivo positivo a S.aureus. En el estudio realizado por Chang et al.87, los 
pacientes cirróticos portadores de SARM tuvieron una mayor incidencia de 
infección por S.aureus que no portadores (23% frente a 4%). Los pacientes 
portadores que presentaron una infección por SARM presentaron peor 
pronóstico que aquellos no la presentaron (57% frente a 13%), siendo un factor 
pronóstico independiente de mortalidad. En nuestro estudio, el aislamiento de 
cualquier microorganismo bacteriano o fúngico no fue un factor predictor de 
mortalidad, como tampoco lo fue el aislamiento de S.aureus (mortalidad 12,5% 
en portadores frente a 20,9% en no portadores; p=no significativa). Es posible 
que la detección del estado de portador de S.aureus durante el ingreso pueda 
seleccionar un subgrupo de pacientes con peor pronóstico.  
 
 
2.6. Impacto del tratamiento de los aislamientos respiratorios 
 
 No podemos extraer conclusiones firmes acerca de la utilidad del 
tratamiento antibiótico ante aislamientos en muestras respiratorias en este 
estudio ya que no se trata de un ensayo clínico randomizado, sino que se 
describe una cohorte en la que el tratamiento antibiótico se realizó a criterio del 
clínico responsable de la evaluación del paciente. Sólo se realizó un 
tratamiento antibiótico dirigido en el 14,6% de los pacientes con algún 
aislamiento en las muestras de exudado nasal  y en el 22,9% de los pacientes 
con algún aislamiento en el cultivo de esputo. No hubo diferencias significativas 
entre pacientes tratados y no tratados en cuanto a incidencia de neumonía 
posterior o mortalidad cruda o por causa infecciosa. Serían necesarios más 
datos para establecer ante qué aislamientos podría realizarse un tratamiento 
antibiótico con fines erradicadores buscando un beneficio posterior en cuanto a 
menor incidencia o gravedad en los episodios infecciosos. 
 
 El 40% (6 / 15 pacientes) de los pacientes con aislamiento de SARM 
recibieron tratamiento erradicador con mupirocina. El 75% (6/8 pacientes) con 
aislamiento de SARM en exudado nasal recibieron tratamiento erradicador con 
mupirocina. Durante el seguimiento de los pacientes se diagnosticó una 
neumonía por SARM en un paciente con aislamiento en exudado nasal por 
SARM que no había recibido tratamiento erradicador, mientras que se 
diagnosticaron 3 infecciones por SARM en otras localizaciones en pacientes sin 
aislamiento previo de SARM. El escaso número de pacientes con aislamiento 
de SARM incluidos en el estudio no permite extraer conclusiones firmes, 
aunque en los pacientes en los que se realizó tratamiento erradicador no se 
describió ningún episodio de infección (neumonía o de otro tipo) por SARM. 
Otros autores han publicado resultados prometedores empleando esquemas de 
tratamiento sistemático del aislamiento de SARM o SASM en muestras de 
exudado nasal como prevención de neumonía por SARM (0,8% frente a 
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6,7%)109, infección de la herida quirúrgica por SASM (3,4% frente a 7,7%)103 o 
infección por SARM y SASM (Reducción del riesgo relativo: 45%)107, aunque 
en el estudio más amplio realizado sobre pacientes candidatos a trasplante, 
Paterson et al. no consiguieron resultados positivos 101. Así mismo, sería 
necesario la comprobación de la erradicación del microorganismo con cultivos 
de control - lo cual no se pudo realizar de forma sistemática en los pacientes 
del estudio - dada la alta tasa de recolonización descrita por muchos autores 99-
101
.   
 
 
2.7. Asociación de otras covariables con la mortalidad cruda o mortalidad por 
infección 
 
 Aunque no fue un objetivo primario del estudio, en los distintos análisis 
observamos como la edad y el antecedente de consumo de drogas fueron dos 
factores de riesgo independientes de mortalidad cruda. La edad es un factor de 
riesgo de muerte esperable, y que se ha identificado como tal en el trasplante 
hepático 35, en pacientes cirróticos 12, 280, con insuficiencia cardíaca 281 o en el 
trasplante cardíaco 282.  
 
 En cuanto al consumo de drogas, son varios – aunque no todos - los 
estudios que demuestran resultados similares a los obtenidos en nuestro 
estudio. En dos estudios realizados en Italia sobre el total de las poblaciones 
de Roma283 y Bolonia 284, el consumo de drogas por vía parenteral fue un factor 
de riesgo de muerte, demostrando estos estudios un riesgo relativo de muerte 
entre 10,1-25,6 para el consumo de drogas por vía parenteral. En pacientes 
diabéticos, la adicción a drogas por vía parenteral se asoció a una mayor tasa 
de complicaciones y de muerte respecto a pacientes diabéticos sin antecedente 
de consumo de drogas 285. En cuanto a los pacientes con infección por VIH, 
varios estudios realizados en cohortes españolas no demuestran una clara 
asociación entre el antecedente de consumo de drogas por vía parenteral y un 
mayor riesgo de muerte, aunque parece el contagio por vía sexual se asocia a 
un mejor pronóstico que el contagio por vía parenteral 286, 287. Otros autores 
también han demostrado que tras la introducción del tratamiento antirretroviral 
de gran actividad, la mortalidad no ha descendido en pacientes adictos a 
drogas por vía parenteral como en el resto de pacientes infectados por el VIH 
288
. En esta línea, otras cohortes publicadas sí han demostrado un peor 
pronóstico en pacientes con infección por VIH adictos a drogas por vía 
parenteral respecto a no adictos 289-291.Varios estudios hacen referencia a la 
mortalidad en pacientes con hepatopatía crónica por el virus de la hepatitis C 
(VHC), encontrando muchos de ellos una asociación significativa entre el 
antecedente de adicción a drogas y una mayor mortalidad 292, 293. Sin embargo, 
varios autores no han encontrado un peor pronóstico en pacientes 
trasplantados hepáticos con antecedente de adicción a drogas por vía 
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parenteral respecto a pacientes sin este antecedente 294, 295. En conclusión, 
parece clara la asociación entre el consumo previo de drogas y la mortalidad en 
la mayor parte de la población, aunque en determinados subgrupos – pacientes 
trasplantados hepáticos - parece que no tiene un impacto tan acusado como 
otras comorbilidades. 
 
 También es destacable el hecho de que el sexo femenino fue un factor 
de riesgo independiente de mortalidad por causa infecciosa en los análisis del 
estudio. Son muchos los autores que han descrito resultados similares en otros 
estudios. Se ha descrito una mayor mortalidad hospitalaria en mujeres respecto 
a hombres en pacientes con tuberculosis 296, bacteriemia 297, 298, sepsis 299, 
infección nosocomial 300 o neumonía asociada a ventilación mecánica 301. Se 
ha descrito así mismo una mayor incidencia de mortalidad de causa infecciosa 
en mujeres tras una intervención  quirúrgica 189, 302. Este exceso de mortalidad 
de causa infecciosa podría estar justificado en algún estudio por una mayor 
tasa de infección postquirúrgica en mujeres 189, 303, 304. Por el contrario, en un 
amplio estudio realizado en Estados Unidos 305, el sexo femenino fue un factor 
protector de muerte por infección a causa de una sepsis, aunque estas 
diferencias podrían haberse debido a una menor comorbilidad en el conjunto de 
mujeres respecto a hombres. En otro estudio realizado en Europa 306, los 
hombres mayores de 50 años con un cuadro séptico presentaron una mayor 
mortalidad respecto a mujeres. En este sentido, el sexo masculino también se 
ha revelado como un factor de riesgo de mortalidad en pacientes con neumonía 
adquirida en la comunidad en diversos estudios 307, 308 y como un factor de 


























 La detección de bacteriuria – tanto sintomática como asintomática – en 
pacientes con hepatopatía o cardiopatía avanzada predice de forma 
independiente un mayor riesgo de infección urinaria en los 8 meses posteriores 
a su detección. 
 
 El empleo de tratamiento antibiótico en pacientes cirróticos o con 
insuficiencia cardíaca avanzada con bacteriuria asintomática podría reducir 
este aumento del riesgo de infección. 
 
 Los aislamientos microbiológicos en exudado nasal o esputo de 
pacientes candidatos a trasplante hepático o cardíaco asintomáticos no 
implicaron un mayor riesgo de neumonía posterior. El tratamiento antibiótico 
dirigido en estos pacientes no modificó este riesgo. 
 
 No se detectó mayor mortalidad ni mortalidad por infección en pacientes 
con aislamientos microbiológicos en urocultivos o en muestras respiratorias 
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Tabla 1. Descripción de las características basales de los pacientes incluidos 















Edad;  media ± desviación 





Sexo; Número de hombres (% 
hombres) 69 (82,14%) 67 (74,44%) 
136 
(78,16%) NS 
Indice de Comorbilidad de 
Charlson; media ± desviación 
típica 
4,90 ± 1,52 2,93 ± 1,75 3,89 ± 1,91 p<0,001 
Índice de MELD; media ± 
desviación típica 14,25 ± 15,6 ------------- ------------ --------- 
Antecedentes de consumo 
de tabaco; nº de pacientes 
con consumo / total de 







Diabetes mellitus; número de 
pacientes diabéticos/total de 







Consumo de alcohol; número 
de pacientes con 
consumo/total de pacientes 







Consumo previo de drogas; 
Nº de pacientes con consumo 
previo / total de pacientes 







Ingreso hospitalario antes 
de la evaluación; Nº de 
pacientes con ingresos/total de 







Toma de inmunosupresores; 
Nº pacientes con 
inmunosupresores / total de 
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Tabla 2. Descripción de la prevalencia de las patologías que motivaron la 
evaluación de los pacientes para trasplante cardíaco (N=90). 
 
 
Patología que motiva la evaluación 
para trasplante cardíaco 
Trasplante cardíaco; 
número de pacientes (%) 
Miocardiopatía dilatada 47 (52,2%) 
Cardiopatía isquémica 24 (26,7%) 
Cardiopatía congénita 9 (10%) 
Miocardiopaatía hipertrófica 4 (4,4%) 
Retrasplante 1 (1,1%) 




































Tabla 3. Descripción de la prevalencia de las patologías que motivaron la 
evaluación de los pacientes para trasplante hepático (N=84). 
 
 
Patología que motiva la evaluación 
para trasplante hepático 
Trasplante hepático; 
número de pacientes (%) 
Hábito enólico 34 (40,5%) 
Virus de la hepatitis C 17 (20,2%) 
Virus de la hepatitis C y hábito enólico 15 (17,9%) 
Virus de la hepatitis B 5 (6%) 
Virus de la hepatitis B y hábito enólico 2 (2,4%) 
Cirrosis biliar primaria 2 (2,4%) 
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Tabla 4. Inclusión en lista de espera pretrasplante de pacientes evaluados y 

















pacientes (%) p 
Pacientes 
excluidos 40 (47,6%) 51 (56,7%) 91 (52,3%) 0,23 
Pacientes 
incluidos 44 (52,4%) 39 (43,3%) 83 (47,7%) 0,23 
Pacientes 
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Tabla 5. Descripción del tiempo de seguimiento medio en días, proporción de 



















Tiempo de seguimiento 
medio; media en días ± 
desviación típica 
197 ± 82 219 ± 65 208 ± 74 0,064 
Tiempo de seguimiento 
medio - pacientes no 
trasplantados 
118 ± 92 120 ± 31 119  ± 58 0,711 
 
Total de días-paciente 









Tiempo de seguimiento 
medio tras trasplante; 
días ± desviación típica 
79,1 ± 76,3 123,4 ± 91,3 102,2 ± 86,5 0,08 
Total de días-paciente 
de seguimiento tras 
trasplante (b) 
1740 2961 4701  
Total de días-paciente 
de seguimiento (c) 16548 20097 36645  
 
(a) Suma de todos los días de seguimiento sin estar trasplantados de los 
pacientes incluidos en el estudio 
(b) Suma de los días de seguimiento tras el trasplante de todos los pacientes 
trasplantados 
(c) Suma de los días de seguimiento en total de todos los pacientes incluidos 
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Tabla 6. Descripción de las causas de fin de seguimiento anticipado. 
Descripción de la  media de días de seguimiento hasta el fin de seguimiento 
anticipado. 
 














Pacientes que no 
alcanzaron fin de 
seguimiento: número 
de pacientes (% 
respecto al total) 
26 (30,95%) 14 (15,56%) 40 (22,99%) p=0,016 
Fallecimiento: 
número de pacientes 
(% respecto al total) 
21 (25,0%) 11 (12,22%) 32 (18,39%) p=0,03 
Días de seguimiento 
hasta fallecimiento: 
media ± desviación 
típica 
92,58 ± 83,54 52,09 ± 47,69 78,59 ± 74,22 NS 
Falta de seguimiento 
en historia clínica: 
número de pacientes 
(% respecto al total) 
5 (5,95%) 3 (3,33%) 8 (4,60%) 0,466 
Días de seguimiento 
hasta falta de 
seguimiento en 
historia clínica; 
media, ± desviación 
típica 
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Tabla 7. Proporción de pacientes cuyas muestras fueron recogidas y 
analizadas de forma correcta durante la evaluación infectológica para la 









Número de pacientes 






Número de pacientes 






Número de pacientes 
(% respecto al total 
de pacientes 
incluídos) 
Exudado nasal 78 (92,85%) 87 (96,66%) 165 (94,82%) 
Esputo 80 (95,23%) 81 (90,00%) 161 (92,52%) 
Orina 82 (97,61%) 86 (95,55%) 168 (96,55%) 
Heces 76 (90,47%) 85 (94,44%) 161 (92,52%) 
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Tabla 8. Descripción de la prevalencia de un aislamiento microbiológico 
durante la evaluación para la inclusión en lista de trasplante en función del tipo 
de aislamiento: exudado nasofaríngeo, esputo, orina y heces. 
 
 



























































Se expresa como número de pacientes con algún aislamiento en la localización 
especificada / total de pacientes con estudio correctamente realizado para esa 
localización (%). Para la categoría de pacientes con alguna colonización, que se 
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Tabla 9. Descripción de la prevalencia de los distintos aislamientos 




































   
 
S.aureus meticilin-sensible 15 (17,86%) 10 (11,11%) 25 (14,37%) 0,280 
S.aureus meticilin-resistente 10 (11,90%) 5 (5,56%) 15 (8,62%) 0,096 
E.faecalis 5 (5,95%) 2 (2,22%) 7 (4,02%) 0,265 
S.epidermidis 3 (3,57%) 0 3 (1,72%) 0,110 
S.pneumoniae 1 (1,19%) 1 (1,11%) 2 (1,15%) 1 
E.faecium 1 (1,19%) 0 1 (0,57%) 0,483 
S.viridans 1 (1,19%) 0 1 (0,57%) 0,473 
S.pyogenes 1 (1,19%) 0 1 (0,57%) 0,480 
S.agalactiae 0 1 (1,11%) 1 (0,57%) 0,481 
Microorganismos 
gramnegativos 
   
 
E.coli 15 (17,86%) 5 (5,56%) 20 (11,49%) 0,011 
Enterobacter spp 3 (3,57%) 2 (2,22%) 5 (2,87%) 0,673 
Proteus spp 2 (2,38%) 1 (1,11%) 3 (1,72%) 0,610 
Pseudomonas aeruginosa 0 3 (3,33%) 3 (1,72%) 0,247 
Acinetobacter spp 2 (2,38%) 1 (1,11%) 3 (1,72%) 0,610 
Klebsiella spp 3 (3,57%) 0 3 (1,72%) 0,110 
Stenotrophomona maltophilia 2 (2,38%) 0 2 (1,15%) 0,232 
Cedecea neteri 1 (1,19%) 1 (1,11%) 2 (1,15%) 1 
Serratia marcenscens 1 (1,19%) 0 1 (0,57%) 0,483 
Yersinia enterocolitica 1 (1,19%) 0 1 (0,57%) 0,483 
Morganella spp 1 (1,19%) 0 1 (0,57%) 0,483 
Citrobacter spp 0 1 (1,11%) 1 (0,57%) 1 
Hongos    
 
Candida spp 18 (21,43%) 14 (15,56%) 32 (18,39%) 0,318 
Aspergillus terreus 1 (1,19%) 0 1 (0,57%) 0,483 
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Tabla 10. Descripción de los aislamientos microbiológicos en exudado 
nasofaríngeo durante la evaluación para la inclusión en lista de trasplante 






























respecto al total 
de pacientes con 
estudio 
adecuado) p 
Cultivo negativo 57 (73,07%) 67 (77,01%) 124 (75,15%) NS 
S.aureus meticilin-
sensible 12 (15,38%) 8 (9,19%) 20 (12,12%) 0,224 
S.aureus meticilin-
resistente 6 (7,69%) 2 (2,29%) 8 (4,84%) 0,151 
Candida spp 1 (1,28%) 7 (8,04%) 8 (4,84%) 0,067 
Acinetobacter spp 1 (1,28%) 0 1 (0,61%) NS 
Klebsiella 
pneumoniae 1 (1,28%) 0 1 (0,61%) NS 
Cedecea neteri 0 1 (1,15%) 1 (0,61%) NS 
Enterobacter 0 1 (1,15%) 1 (0,61%) NS 




21 (26,92%) 20 (22,98%) 41 (24,84%) 0,559 
 
N = número de pacientes con estudio de exudado nasofaríngeo realizado de forma 
correcta. 
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Tabla 11. Descripción de los aislamientos microbiológicos en examen de 
esputo durante la evaluación para la inclusión en lista de espera pretrasplante 
respecto al total de pacientes con estudio de esputo adecuado. 
 












Cultivo negativo 47 (58,75%) 66 (81,48%) 113 (70,18%) 0,002 
Candida  12 (15,00%) 4 (4,92%) 16 (9,93%) 0,038 
S.aureus meticilin-
resistente 4 (5,00%) 2 (2,22%) 6 (3,72%) 0,443 
S.aureus meticilin-sensible 3 (3,75%) 1 (1,23%) 4 (2,48%) 0,367 
Proteus 2 (2,50%) 1 (1,23%) 3 (1,86%) NS 
E.coli 1 (1,25%) 2 (2,46%) 3 (1,86%) NS 
Serratia + Klebsiella 1 (1,25%) 0 1 (0,62%) NS 
Cedecea neteri 0 1 (1,23%) 1 (0,62%) NS 
Pseudomonas a. 0 1 (1,23%) 1 (0,62%) NS 
Acinetobacter 1 (1,25%) 0 1 (0,62%) NS 
S.pyogenes 1 (1,25%) 0 1 (0,62%) NS 
S.pneumoniae 1 (1,25%) 0 1 (0,62%) NS 
Enterobacter cloacae 1 (1,25%) 0 1 (0,62%) NS 
S.maltophilia + 
Enterobacter 1 (1,25%) 0 1 (0,62%) NS 
S.maltophilia + Aspergillus 1 (1,25%) 0 1 (0,62%) NS 
E.coli + Candida 1 (1,25%) 0 1 (0,62%) NS 
S.aureus met-res + 
Candida 0 1 (1,23%) 1 (0,62%) NS 
Acinetobacter lowfii + 
S.aureus met-sen + 
S.agalactiae 
0 1 (1,23%) 1 (0,62%) NS 
S.aureus met-sen + 
Klebsiella 1 (1,25%) 0 1 (0,62%) NS 
Pseudomonas a. + 
Candida 0 1 (1,23%) 1 (0,62%) NS 
S.aureus met-res + E.coli 1 (1,25%) 0 1 (0,62%) NS 
S.viridans + Candida 1 (1,25%) 0 1 (0,62%) NS 
Total de pacientes con 
algún aislamiento 33(41,25%) 15 (18,51%) 48 (29,81%) 0,002 
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Pie de tabla 11. N = número de pacientes con estudio de esputo realizado de forma 
correcta. NS: no significativa. 
Expresado como: número de pacientes (% respecto al total de pacientes con estudio 
adecuado para examen de esputo) 
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Tabla 12a. Descripción de los aislamientos microbiológicos en examen de orina 
de los pacientes con infección del tracto urinario durante la evaluación para la 
inclusión en lista de trasplante. 
 
Aislamientos cultivo de 
orina en pacientes con 












E.coli 3 (37,5%) 2 (40,0%) 5 (38,4%) 
E.faecalis 0 2 (40,0%) 2 (15,3%) 
E.coli + E.faecalis 4 (50,0%) 0 4 (30,7%) 
S.epidermidis 1 (12,5%) 0 1 (7,7%) 
Proteus 0 1 (20,0%) 1 (7,7%) 
 
ITU: Infección del tracto urinario 
N: número de pacientes con urocultivo realizado de forma correcta. 
NS: no significativa 
Expresado como: número de pacientes (% respecto al total de aislamientos 
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E.coli 3 (27,3%) 0 3 (23,0%) 
E-coli ESBL 2 (18,2%) 1(50,0%) 3 (23,0%) 
E.faecium + S.epidermidis 1 (9,1%) 0 1 (7,7%) 
E.faecalis 1 (9,1%) 0 1 (7,7%) 
Klebsiella p. + E.cloacae 1 (9,1%) 0 1 (7,7%) 
Cedecea Neteri 1 (9,1%) 0 1 (7,7%) 
Morganella 1 (9,1%) 0 1 (7,7%) 
Enterobacter aerogenes 0 1 (50,0%) 1 (7,7%) 
Candida albicans 1 (9,1%)  0 1 (7,7%) 
 
   
N: número de pacientes (% respecto al total de aislamientos microbiológicos en casos 
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Tabla 13. Descripción de los aislamientos microbiológicos en muestras de 
heces durante la evaluación para la inclusión en lista de trasplante respecto al 















Coprocultivo negativo 72 (94,73%) 80 (94,11%) 152 (94,40%) 1 
S.aureus meticilin-
sensible 1 (1,32%) 0 1 (0,62%) NS 
Candida 1 (1,32%) 4 (4,71%) 5 (3,11%) 0,371 
S.aureus meticilin-
resistente 1 (1,32%) 0 1 (0,62%) NS 
Pseudomonas a. 0 1 (1,25%) 1 (0,62%) NS 
Yersinia enterocolitica 1 (1,32%) 0 1 (0,62%) NS 
Total pacientes con 
coprocultivo positivo 4 (5,26%) 5 (5,88%) 9 (5,59%) 1 
 
N: número de pacientes con coprocultivo realizado de forma correcta. 
NS: diferencia no significativa 
Expresado como: número de pacientes (% respecto al total de pacientes con estudio 
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Tabla 14a. Descripción de la proporción de pacientes con algún aislamiento 



























específico  17 (30,9%)  9 (22,5%) 26 (27,36%) 0,36 
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Tabla 14b. Descripción de la proporción de pacientes con algún aislamiento 
microbiológico que recibieron algún tratamiento específico frente al 
microorganismo aislado en función de la localización del aislamiento. 
 




Urocultivo 26 13 (50,0%) 
     Bacteriuria asintomática 13 4 (30,7%) 
Muestra respiratoria 76 14 (18,4%) 
     Exudado nasal 41 6 (14,6%) 
     Esputo 48 11 (22,9%) 
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Tabla 15. Pacientes con algún aislamiento microbiológico que recibieron 
tratamiento tras la evaluación infectológica. (Continúa en la página siguiente) 
 
  
 Muestra respiratoria Urocultivo Clínica del paciente 
Tratamiento 
recibido 
1 S.pneumoniae (es) ----- Asintomático Amoxicilina 
2 S.aureus MR (ex) + E.coli (es) ------- Asintomático Mupirocina + TMP-SMZ 
3 S.maltophilia + Aspergillus (es) S.epidermidis Asintomático / ITU TMP-SMZ + linezolid 
+ Anfotericina B 
4 S.aureus MR (ex,es) ------ Asintomático Mupirocina 
5 ------ E.coli + E.faecalis ITU Fosfomicina 
6 ------ E.coli + E.faecalis ITU No especificado 
7 ----- E.coli ITU Ciprofloxacino 
8 SAMS (ex) Klebsiella + E.cloacae Bacteriuria asintomática Fosfomicina 
9 ------- E.coli + E.faecalis ITU Fosfomicina 
10 ------- E.coli ITU Ciprofloxacino 
11 SAMS (es), Klebsiella (es y ex) E.coli Asintomático / Bacteriuria asintomática Fosfomicina 
12 ------ E.coli + E.faecalis ITU No especificado 
13 S.aureus MR (es)  E.coli Bacteriuria asintomática Mupirocina + 
ertapenem 
14 S.aureus MR (es) ------ Asintomático Mupirocina 
15 S.aureus MR(ex) ----- Asintomático Mupirocina 
16 ------ E.coli ITU Fosfomicina 
17 ----- E.faecalis ITU Amoxicilina 
18 Pseudomonas a.(es) ------ Asintomático Levofloxacino 
19 ------ E.coli ITU Ciprofloxacino 
20 ----- E.faecalis ITU Ciprofloxacino 
21 S.aureus MR(es) ------- Asintomático Mupirocina 
22 E.coli (es) ------ Asintomático Cefuroxima 
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23 ------ Proteus ITU Ciprofloxacino 
24 ------ E.coli ITU Fosfomicina 
25 SAMS (ex) E.coli Asintomático / Bacteriuria asintomática No especificado 
26 Klebsiella + Serratia (es) ------ Asintomático No especificado 
 
(Continuación de la página anterior) 
 
MR: Meticilín resistente. SAMS: S.aureus meticilin sensible. TMP-SMZ: trimetoprim-
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Tabla 16. Descripción de la proporción de pacientes con alguna infección 











33 / 84 (39,29%) 36 / 90 (40,00%) 69 / 174 (39,66%) 0,923 
 
Expresado como número de pacientes con alguna infección / número total de 
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Tabla 17. Descripción de la proporción de pacientes con alguna infección 
durante el seguimiento excluyendo las infecciones tras el trasplante en 











26 / 84 (30,95%) 22 / 90 (24,44%) 48 / 174 (27,59%) 0,337 
 
Número de pacientes con alguna infección sin haber recibido un trasplante / número 
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Tabla 18. Descripción de la proporción de pacientes con alguna infección 










12 (54,54%) 14 (53,84%) 26 (54,16%) 0,814 
 
Número de pacientes con alguna infección tras el trasplante / número total de 
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Tabla 19. Descripción de la incidencia de infección por 100 días – paciente de 
seguimiento durante todo el seguimiento, el seguimiento previo al trasplante y 
tras el trasplante en caso de que éste se produjera. 
 














Total de infecciones durante el 
seguimiento 48 (0,29) 48 (0,24) 96 (0,26) 
 Infecciones excluyendo 
infecciones postrasplante 31 (0,20) 25 (0,14) 56 (0,17) 
 Infecciones tras el trasplante 17 (0,97) 23 (0,77) 40 (0,85) 
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Tabla 20. Descripción de la incidencia de infección en función del tipo de 
infección y del momento de desarrollo de la infección (previo o tras el 
trasplante, en caso de que éste existiera). 
 
Episodios de infección 








Total de infecciones 56 40 96 
Neumonía 4 (7,14%) 7 (17,5%) 11 (11,45%) 
Infección de vías 
respiratorias altas 21 (37,5%) 5 (12,5%) 26 (27,08%) 
Infección del tracto 
urinario 12 (21,42%) 5 (12,5%) 17 (17,70%) 
Bacteriemia 4 (7,24%) 7 (17,5%) 11 (11,45%) 
Piel y partes blandas 
excluidas infecciones 
de la herida quirúrgica 
3 (5,35%) 2 (5%) 5 (5,20%) 
Intraabdominales 
(excluidas infecciones 
de la herida quirúrgica) 
10 (17,85%) 3 (7,5%) 13 (13,54%) 
Infección de la herida 
quirúrgica 2 (3,57%) 11 (27,5%) 13 (13,54%) 
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Tabla 21. Descripción de la incidencia de infección en función del tipo de 
infección y del momento de desarrollo de la infección (previo o tras el 
trasplante, en caso de que éste existiera) en los pacientes evaluados para la 
entrada en lista de espera para trasplante hepático. 
 
 









Total de infecciones 31 17 48 
Neumonía 4 (12,90%) 1 (5,88%) 5 (10,41%) 
Infección de vías 
respiratorias altas o 
traqueobronquitis 
9 (29,01%) 2 (11,76%) 11 (22,91%) 
Infección del tracto 
urinario 10 (32,25%) 0 10 (20,83%) 
Bacteriemia 1 (3,22%) 6 (35,29%) 7 (14,58%) 
Piel y partes blandas 
excluidas infecciones de 
la herida quirúrgica 
1 (3,22%) 0 1 (2,08%) 
Intraabdominales 
(excluidas infecciones de 
la herida quirúrgica) 
6 (19,35%) 1 (5,88%) 7 (14,58%) 
Infección de la herida 
quirúrgica 0 7 (41,14%) 7 (14,58%) 
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Tabla 22. Descripción de la incidencia de infección en función del tipo de 
infección y del momento de desarrollo de la infección (previo o tras el 
trasplante, en caso de que éste existiera) en los pacientes evaluados para la 
entrada en lista de espera para trasplante cardíaco. 
 
Episodios de 









Total de infecciones 25 23 48  
Neumonía 0 6 (26,08%) 6 (12,5%) 
Infección de vías 
respiratorias altas 12 (48,00%) 3 (13,04%) 15 (31,25%) 
Infección del tracto 
urinario 2 (8,0%) 5 (21,74%) 7 (14,58%) 
Bacteriemia 3 (12,0%) 1 (4,34%) 4 (8,33%) 
Piel y partes blandas 
(excluidas infecciones de la 
herida quirúrgica) 
2 (8,0%) 2 (8,69%) 4 (8,33%) 
Intraabdominales 
(excluidas infecciones de la 
herida quirúrgica) 
4 (16,0%) 2 (8,69%) 6 (12,5%) 
Infección de la herida 
quirúrgica 2 (8,0%) 4 (17,39%) 6 (12,5%) 
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Tabla 23. Comparación entre el número de infecciones según el tipo de 
infección entre pacientes evaluados para trasplante hepático o cardíaco. 
 















infecciones 48 48 
 96 
Neumonía 5 (10,41%) 6 (12,5%) 0,86 11 (11,45%) 
Infección de vías 
respiratorias altas 11 (22,91%) 15 (31,25%) 0,54 26 (27,08%) 
Infección del tracto 
urinario 10 (20,83%) 7 (14,58%) 0,36 17 (17,70%) 
Bacteriemia 7 (14,58%) 4 (8,33%) 0,30 11 (11,45%) 
Piel y partes 
blandas 1 (2,08%) 4 (8,33%) 0,27 5 (5,20%) 
Intraabdominal 7 (14,58%) 6 (12,5%) 0,67 13 (13,54%) 
Infección de la 
herida quirúrgica 7 (14,58%) 6 (12,5%) 0,67 13 (13,54%) 
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Tabla 24. Incidencia de infección en función del agente etiológico considerando 
tanto evaluados para trasplante hepático como evaluados para trasplante 
cardíaco. 
 










el período de 
seguimiento 
Total de infecciones 56 40 96 
Total de infecciones 
con aislamiento 
microbiológico 
(% respecto al total de 
infecciones) 
14 (25,0%) 31 (77,5%) 45 (46,87%) 
S.aureus met-s 2 (14,38%) 0 2 (4,44%) 
S.aureus met-R 2 (14,38%) 2 (6,45%) 4 (8,88%) 
S.coagulasa-negativo 1 (7,14%) 8 (25,8%) 9 (19,98%) 
E.faecium 0 2 (6,45%)  2 (4,44%) 
E.faecalis 0 3 (9,66%) 3 (6,66%) 
E.caseiliflavus 0 1 (3,22%) 1 (2,22%) 
Clostridium d. 0 1 (3,22%) 1 (2,22%) 
E.Coli 5 (35,71%) 2 (6,45%) 7 (15,55%) 
Klebsiella p. 2 (14,38%) 1 (3,22%) 3 (6,66%) 
Enterobacter a.  1 (7,14%) 0 1 (2,22%) 
Pseudomonas a. 0 3 (9,66%) 3 (6,66%) 
Acinetobacter spp 0 5 (16,12%) 5 (11,11%) 
Pantoea agglomerans 0 1 (3,22%) 1 (2,22%) 
Candida spp 1 (7.14%) 1 (3,22%) 2 (4,44%) 
Aspergillus fumigatus 0 1 (3,22%) 1 (2,22%) 
 
Se expresa en cada casilla el número de infecciones producidas por cada 
microorganismo y el porcentaje que representan respecto al total de infecciones en las 
que se consiguió un aislamiento microbiológico. 














Tabla 25. Incidencia de infección en función del agente etiológico en pacientes 













el período de 
seguimiento 
Total de infecciones 31 17 48 
Total de infecciones 
con aislamiento 
microbiológico 
(% respecto al total de 
infecciones) 
8 (25,80%) 14 (82,35%) 22 (45,83%) 
S.aureus met-s 1 (12,5%) 0 1 (4,54%) 
S.aureus met-R 1 (12,5%) 1 (7,14%) 2 (9,08%) 
S.coagulasa-negativo 0 6 (42,85%) 6 (27,27%) 
E.faecium 0 1 (7,14%) 1 (4,54%) 
E.faecalis 0 1 (7,14%) 1 (4,54%) 
E.caseiliflavus 0 1 (7,14%) 1 (4,54%) 
Clostridium d. 0 0 0 
E.Coli 3 (37,5%) 0 3 (13,63%) 
Klebsiella p. 2 (25,0%) 0 2 (9,08%) 
Enterobacter a. 1 (12,5%) 0 1 (4,54%) 
Pseudomonas a. 0 1 (7,14%) 1 (4,54%) 
Acinetobacter spp 0 2 (14,38%) 2 (9,08%) 
Pantoea a. 0 0 0 
Candida spp 0 0 0 
Aspergillus fumigatus 0 1 (7,14%) 1 (4,54%) 
 
Se expresa en cada casilla el número de infecciones producidas por cada 
microorganismo y el porcentaje que representan respecto a las infecciones en las que 
se consiguió un aislamiento microbiológico. 
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Tabla 26. Incidencia de infección en función del agente etiológico en pacientes 










Todo el período 
de seguimiento 
Total de infecciones 25 23 48  
Total de infecciones 
con aislamiento 
microbiológico 
(% respecto al total de 
infecciones) 
6 (24%) 17 (73,91%) 23 (47,91%) 
S.aureus met-sen 1 (16,66%) 0 1 (4,34%) 
S.aureus met-res 1 (16,66%) 1 (5,88%) 2 (8,68%) 
S.coagulasa-neg 1 (16,66%) 2 (11,76%) 3 (13,04%) 
E.faecium 0 1 (5,88%) 1 (4,34%) 
E.faecalis 0 2 (11,76%) 2 (8,68%) 
E.caseiliflavus 0 0 0 
Clostridium d. 0 1 (5,88%) 1 (4,34%) 
E.Coli 2 (33,33%) 2 (11,76%) 4 (17,39%) 
Klebsiella 0 1 (5,88%) 1 (4,34%) 
Enterobacter  0 0 0 
Pseudomonas 0 2 (11,76%) 2 (8,68%) 
Acinetobacter 0 3 (17,64%) 3 (13,04%) 
Pantoea 0 1 (5,88%) 1 (4,34%) 
Candida spp 1 (16,66%) 1 (5,88%) 2 (8,68%) 
Aspergillus 0 0 0 
 
Se expresa en cada casilla el número de infecciones producidas por cada 
microorganismo y el porcentaje que representan respecto a las infecciones en las que 
se consiguió un aislamiento microbiológico. 
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Tabla 27. Infecciones en función del tipo de infección, aislamiento 




infección No trasplantados Período postrasplante 
Neumonía - S.aureus met-res (1) - Pseudomonas a. (1) 
Bronquitis - Klebsiella (1) - Aspergillus fumigatus (1) 
- Acinetobacter spp (1) 
Infección del 
tracto urinario 
- E.coli (3) 
- Klebsiella p.(1) - S.coagulasa-negativo (1) 
Bacteriemia - Enterobacter (1) - S.coagulasa-negativo (4) 
- Acinetobacter (1) 
Piel - S.aureus met-sen (1)  
Intraabdominal  - E.faecium (1) 
Infección herida 
quirúrgica  
- S.coagulasa-negativo (1)  
- S.aureus met-res (1) 
- E.caseiliflavus (1) 
- E.faecalis (1) 
 
Entre paréntesis se especifica el número de infecciones causadas por cada 
microorganismo en la localización y en el momento especificado. 
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Tabla 28. Infecciones en función del tipo de infección, aislamiento 
microbiológico y momento de la infección en pacientes evaluados para 
inclusión en lista de espera para trasplante cardíaco. 
 
Tipos de 
infección No trasplantados Período postrasplante 
Neumonía  
- E.coli (1) 
- Acinetobacter b. (1) 
- E.faecium (1) 
Bronquitis  
- Pantoea (1) 
- Klebsiella (1) 
- Acinetobacter b. (1) 
Infección del 
tracto urinario - E.coli (2) 
- Candida spp (1) 
- E.coli (1) 
- Pseudomonas a.(1) 
- E.faecalis (1) 
Bacteriemia - S.coagulasa-negativo (1) 
- S.aureus met-res (1) - E.faecalis (1) 
Piel - Candida spp (1) 
- S.aureus met-sen (1) 
- S.coagulasa-negativo (1) 
- Pseudomonas a.(1) 





- S.coagulasa-negativo (1) 
- Acinetobacter  lowfii (1) 
- S.aureus met-res (1) 
 
Entre paréntesis se especifica el número de infecciones causadas por cada 
microorganismo en la localización y en el momento especificado. 
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1. Hepático S.aureus 
met-res Neumonía 10 Sí No No 6,25% 
2. Hepático E.coli ITU 50 No Sí Sí 
10,0%** 
3. Hepático E.coli ITU 71 No No Sí 
4. Cardíaco S.aureus 
met-sen 
Piel y partes 
blandas 35 No No No 4,0% 
 
 
*Media de tiempo en días desde la evaluación hasta la infección: 41,5 ± 25 días. 
 
** Considerando sólo aquellos pacientes con bacteriuria asintomática por E.coli, el caso nº 3 representa un 16,66% (1/6).  
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Tabla 30. Descripción de los pacientes con y sin neumonía durante el 
seguimiento. 
 
 Neumonía   









40 (25,6%) 1 (11,1%) NS (0,454)  
Cultivo  esputo 
positivo en 
evaluación 
47 (30,7%) 1 (12,5%) NS (0,438)  
Sexo masculino 128 (78,0%) 8 (80,0%) NS (1)  








43 (26,2%) 5 (50,0%) NS (0,102)  
Consumo previo 
de drogas 18 (11,6%) 2 (22,2%) NS (0,344)  
Serología VIH 
positiva 13 (8,6%) 0 (0%) NS (1)  
Edad 51,3 ± 10,6 49,7 ± 7,1 NS (0,634)  
I.Charlson 3,8 ± 1,8 4,0 ± 2,2 NS (0,846)  
 
- En cada casilla se expresa el número de pacientes que cumplen la condición y entre 
paréntesis el porcentaje respecto al total de pacientes con datos válidos con o sin 
neumonía. Las varables contínuas se expresan como media ± desviación típica. Las 
diferencias han sido evaluadas mediante las pruebas chi-cuadrado y t de Student. 
- NS: no significativo. 
- I.: Índice de Comorbilidad. 
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Tabla 31. Descripción de los pacientes con y sin infección urinaria durante el 
seguimiento. 
 
 Infección urinaria   




18 (11,9%) 8 (47,1%) <0,001  
Sexo femenino 30 (19,1%) 8 (47,1%) 0,008  








41 (26,1%) 7 (41,2%) NS (0,187)  
Consumo previo 
de drogas 20 (13,4%) 0 (0%) NS (0,220)  
Serología VIH 
positiva 13 (9,0%) 0 (0%) NS (0,366)  
Edad 50,8 ± 10,3 55,1 ± 10,7 NS (0,102)  
I.Charlson 3,9 ± 1,9 3,5 ± 1,6 NS (0,502)  
 
- En cada casilla se expresa el número de pacientes que cumplen la condición y entre 
paréntesis el porcentaje respecto al total de pacientes con datos válidos con o sin 
infección urinaria. Las varables contínuas se expresan como media ± desviación típica. 
Las diferencias han sido evaluadas mediante las pruebas chi-cuadrado y t de Student. 
- NS: no significativo. 
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Tabla 32. Mortalidad global durante el seguimiento, mortalidad atribuíble a 




























1 (1,19%) 0 1 (0,57%) ---- 
 
 
Expresado como: número de pacientes (porcentaje respecto al total) 
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Tabla 33. Análisis de mortalidad por subgrupos. Datos expresados como número de pacientes / total de pacientes válidos (%). 
 
Edad < 45 años > 45 años p Consumo drogas Si No p 
E.hepático 2 / 23 (8,7%) 19 / 61 (31,1%) 0,047 E.hepático 8 / 19 (42,1%) 10 / 60 (16,7%) 0,021 
E.cardíaco 1 / 23 (4,3%) 10 / 67 (14,9%) 0,277 E.cardíaco 0 / 1 (0 %) 10 / 84 (11,9%) 1 
Global 3 / 46 (6,52%) 29 / 128 (22,66%) 0,015 Global 8 / 20 (40,0%) 20 / 144 (13,9%) 0,004 
        
Sexo Hombre Mujer p Consumo 
alcohol Si No p 
E.hepático 16 / 69 (23,2%) 5 / 15 (33,3%) 0,411 E.hepático 15 / 59 (25,42%) 5 / 17 (29,41%) 0,742 
E.cardíaco 7 / 67 (10,4%) 4 / 23 (17,4%) 0,462 E.cardíaco 2 / 10 (20,0%) 3 / 46 (6,52%) 0,214 
Global 23 / 136 (16,9%) 9 / 38 (23,68%) 0,341 Global 17/69 (24,64%) 8/63 (12,70%) 0,08 
        
Diabetes Si No p Antecedentes tabaquismo Si No p 
E.hepático 3 / 16 (18,75%) 17 / 66 (25,76%) 0,749 E.hepático 11 / 47 (23,40%) 6 / 16 (37,5%) 0,273 
E.cardíaco 4 / 24 (16,67%) 5 / 62 (8,06%) 0,258 E.cardíaco 7 / 44 (15,91%) 0 / 23 (0 %) 0,086 
Global 7 / 40 (17,5%) 22 / 128 (17,19%) 0,964 Global 18 / 91 (19,8%) 6 / 39 (15,4%) 0,554 
        
Serología 
VIH Positiva Negativa p 
    
E.hepático 3 / 11 (27,3%) 16 / 69 (23,19%) 0,749     
E.cardíaco 0 / 2 (0%) 9 / 79 (11,39%) 1     
Global 3 / 13 (23,08%) 25 / 148 (16,89%) 0,701     
 
E.: Evaluado para trasplante. Las diferencias estadísticas han sido calculadas mediante chi-cuadrado o test de Fischer.
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Tabla 34. Mortalidad en función del tipo de patología que motivó la evaluación 
para trasplante en evaluados para trasplante cardíaco. 
 
Patología que causa 
inclusión en lista Mortalidad 
Miocardiopatía dilatada 4 / 43 (8,51%) 
Cardiopatía isquémica 5 / 24 (20,83%) 
Cardiopatía congénita 1 / 9 (11,11%) 
Otras 1 / 10 (10,0%) 
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Tabla 35. Mortalidad en función del tipo de patología que motivó la evaluación 
para trasplante en evaluados para trasplante hepático. 
 
Patología que causa 
inclusión en lista Mortalidad 
Hepatitis C 6 / 17 (35,29%) 
Hepatitis B 2 / 5 (40,0%) 
Etilismo 8 / 34 (23,53%) 
Etilismo + Hepatitis C 3 / 15 (20,0%) 
Etilismo + Hepatitis B 1 / 2 (50,0%) 
Cirrosis biliar primaria 1 / 2 (50,0%) 
Otras 0 / 9 (0%) 
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Tabla 36. Descripción de la mortalidad en función de aspectos infectológicos de la evaluación pretrasplante o del seguimiento. 
 
Algún aislamiento en la evaluación 
pretrasplante Si No p 
E.hepático 12 / 55 (21,82%) 7 / 21 (33,3%) 0,300 
E.cardíaco 4 / 40 (10,0%) 6 / 39 (15,4%) 0,518 
Global 16 / 95 (16,84%) 13 / 60 (21,7%) 0,453 
    
Trasplante durante seguimiento Si No p 
E.hepático 6 / 22 (27,27%) 15 / 62 (24,19%) 0,774 
E.cardíaco 6 / 24 (25,0%) 5 / 66 (7,6%) 0,026 
Global 12 / 46 (26,1%) 20 /128 (15,6%) 0,116 
    
Alguna infección durante seguimiento Si No p 
E.hepático 11 / 33 (33,33%) 10 / 51 (19,61%) 0,156 
E.cardíaco 6 / 36 (16,67%) 5 / 54 (9,26%) 0,293 
Global 17 / 69 (24,64%) 15 / 105 (14,29%) 0,085 
    
Alguna infección durante el seguimiento por el 
microorganismo aislado en la evaluación 
pretrasplante 
Si No p 
E.hepático 3 / 3 (100%) 18 / 81 (22,22%) 0,014 
E.cardíaco 0 / 1 (0%) 11 / 89 (12,36%) 1 
Global 3 / 4 (75,0%) 29 / 170 (17,06%) 0,020 
 
Datos expresados como número de pacientes / total de pacientes válidos (% válido). E. : Evaluado para trasplante. Las diferencias estadísticas 
han sido calculadas mediante chi-cuadrado o test de Fischer. 
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Tabla 37. Mortalidad cruda en pacientes con algún aislamiento en el estudio 
pretrasplante en función de si recibieron tratamiento antibiótico dirigido o no. 
 
 
Mortalidad en pacientes 
sin tratamiento frente al 
aislamiento 
Mortalidad en pacientes 
con tratamiento frente al 
aislamiento p 
E.hepáticos 7 / 41 (17,07%) 5 / 14 (35,71%) 0,145 
E.cardíacos 4 / 31 (12,90%) 0 / 9 (0%) 0,557 
Global 11 / 72 (15,28%) 5 / 23 (21,74%) 0,471 
 
Expresado como: número de pacientes fallecidos / número total de pacientes con o sin 
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Tabla 38. Estudio de la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y 
valor predictivo negativo de un aislamiento microbiológico en un urocultivo 
durante la evaluación preinclusión en lista de espera pretrasplante de un 




 Pacientes con 
infección urinaria 
Pacientes sin 
infección urinaria Total 
Pacientes con 
bacteriuria 8 18 26 
Pacientes sin 
bacteriuria 9 133 142 
 17 151 168 
 
 
Sensibilidad   47,1 % 
Especificidad   88,1 % 
Valor predictivo positivo   30,8 % 
Valor predictivo negativo   93,7 % 
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Tabla 39. Estudio de la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y 
valor predictivo negativo de un aislamiento microbiológico en un urocultivo 
durante la evaluación preinclusión en lista de espera pretrasplante de un 
paciente asintomático como predictor de infección urinaria durante el 
seguimiento. 
 
 Pacientes con 
infección urinaria 
Pacientes sin 








9 133 142 
 14 141 155 
 
 
Sensibilidad   35,7 % 
Especificidad   94,3 % 
Valor predictivo positivo   38,5 % 
Valor predictivo negativo   93,7 % 
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Tabla 40. Estudio de la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y 
valor predictivo negativo de un aislamiento microbiológico en exudado nasal 
durante la evaluación preinclusión en lista de espera pretrasplante como 














8 116 124 
 9 156 165 
 
 
Sensibilidad 11,1 % 
Especificidad 74,4 % 
Valor predictivo positivo 2,4% 
Valor predictivo negativo 93,5 % 




























Tabla 41. Estudio de la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y 
valor predictivo negativo de un aislamiento microbiológico en cultivo de esputo 
durante la evaluación preinclusión en lista de espera pretrasplante como 















7 106 113 
 8 153 161 
 
 
Sensibilidad 12,5 % 
Especificidad 69,3 % 
Valor predictivo positivo 2,1 % 
Valor predictivo negativo 93,8 % 
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Tabla 42. Estudio de la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y 
valor predictivo negativo de un aislamiento microbiológico en una muestra 
respiratoria durante la evaluación preinclusión en lista de espera pretrasplante 







Pacientes con un 
aislamiento microbiológico 
respiratorio 
2 74 76 
Pacientes sin aislamiento 
microbiológico respiratorio 6 79 85 
 8 153 161 
 
 
Sensibilidad  25,0 % 
Especificidad  51,6 % 
Valor predictivo positivo  2,6 % 
Valor predictivo negativo  92,9 % 
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Tabla 43. Estudio preliminar de posibles factores de riesgo de mortalidad 
cruda. 
 







Bacteriuria frente a no bacteriuria 23,1% (6 / 26)  17,6% (25 / 142)  0,508 
BA frente a no bacteriuria  23,1% (3 / 13)  17,6% (25 / 142) 0,705 
BA no tratada frente a no 
bacteriuria 11,1% (1 / 9)  17,6% (25 / 142) 1 
BA tratada frente a no bacteriuria 50,0% (2 / 4) 17,6% (25 / 142) 0,150 
Ex. nasal positivo frente a ex.nasal 
negativo  14,6% (6 / 41) 19,4% (24 / 124) 0,497 
Ex.nasal positivo tratado frente a 
ex.nasal negativo 16,7% (1 / 6) 19,4% (24 / 124) 1 
Ex.nasal positivo no tratado frente 
a ex.nasal negativo 14,3% (5 / 35) 19,4% (24 / 124) 0,442 
Esputo positivo frente a esputo 
negativo 14,6% (7 / 48) 20,4% (23 / 113) 0,390 
Esputo positivo tratado frente a 
esputo negativo 18,2% (2 / 11) 20,4% (23 / 113) 1 
Esputo positivo no tratado frente a 
esputo negativo 13,5% (5 / 37) 20,4% (23 / 113) 0,350 
MR positiva frente MR negativa 15,8% (12 / 76) 20,0% (17 / 85) 0,488 
MR positiva tratada frente a MR 
negativa 21,4% (3 / 14) 20,0% (17 / 85) 1 
MR positiva no tratada frente a MR 
negativa 14,5% (9 / 62) 20,0% (17 / 85) 0,349 
S.aureus en evaluación frente a no 
S.aureus 12,5% (5/40) 20,9%(24/115) 0,242 
Sexo femenino frente a sexo 
masculino  23,68% (9 / 38) 16,9% (23 / 136) 0,341 
Diabetes mellitus frente a no 
diabetes 17,5% (7 / 40) 17,19% (22 / 128) 0,964 
Trasplante durante el seguimiento 
frente a no trasplante 26,1% (12 / 46)  15,6% (20 /128) 0,116 
Consumo de drogas frente a no 
consumo 
40,0% (8 / 20)  13,9% (20 / 144) 0,004 
Infección por el VIH frente a no 
infección 23,08% (3 / 13)  16,89% (25 / 148) 0,701 
Evaluados a tx hepático frente a 
evaluados a tx cardíaco 25,0% (21 / 84)  12,2% (11 / 90) 0,03 
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Expresados como proporción de pacientes fallecidos (número de fallecidos / total de pacientes 
de cada categoría). La comparación se realizó mediante los test chi-cuadrado y Test exacto de 
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Tabla 44. Análisis preliminar de posibles factores de riesgo de mortalidad de 
causa infecciosa. 
 







Bacteriuria frente a no bacteriuria 7,7% (2 / 26)  2,1% (3 / 142) 0,171 
BA frente a no bacteriuria  7,7% (1 / 13)  2,1% (3 / 142) 0,298  
BA no tratada frente a no bacteriuria 11,1% (1 / 9) 2,1% (3 / 142) 0,22  
BA frente a no bacteriuria 0% (0 / 4) 2,1% (3 / 142) 1 
Ex. nasal positivo frente a ex.nasal 
negativo  4,9% (2 / 41) 2,4% (3 / 124) 0,599 
Ex.nasal positivo tratado frente a 
ex.nasal negativo 0% (0 / 6) 2,4% (3 / 124)  1 
Ex.nasal positivo no tratado frente a 
ex.nasal negativo  5,7% (2 / 35) 2,4% (3 / 124) 0,317 
Esputo positivo frente a esputo 
negativo  2,1% (1 / 48) 2,7% (3 / 113) 1 
Esputo positivo tratado frente a 
esputo negativo 9,1% (1 / 11)  2,7% (3 / 113) 0,314 
Esputo positivo no tratado frente a 
esputo negativo  0% (0 / 37) 2,7% (3 / 113) 1 
MR positiva frente a MR negativa 3,9% (3 / 76)  2,4% (2 / 85) 0,668 
MR positiva tratada frente a MR 
negativa 7,1% (1 / 14)  2,4% (2 / 85) 0,374 
MR positiva no tratada frente a MR 
negativa  3,2% (2 / 84) 2,4% (2 / 85) 1 
Sexo femenino frente a sexo 
masculino   10,5% (4 / 34) 0,7% (1 / 135) 0,008 
Diabetes mellitus frente a no 
diabetes 2,5% (1 / 40)  2,3% (3 / 128) 1  
Trasplante durante el seguimiento 
frente a no trasplante  2,2 % (1 / 46) 3,1% (4 / 128) 1 
Consumo de drogas frente a no 
consumo 
 5,0% (1 / 19) 2,1% (3 / 144) 0,409 
Infección por el VIH frente a no 
infección 0% (0 / 13)  2,7% (4 / 144) 1 
Evaluados a tx hepático frente a 
evaluados a tx cardíaco 6,0% (5 / 84)  0% (0 / 90) 0,025 
 
Expresados como proporción de pacientes fallecidos por causa infecciosa (número de 
fallecidos por causa infecciosa / total de pacientes de cada categoría). La comparación se 
realizó mediante los test chi-cuadrado y Test exacto de Fischer. FR: factor de riesgo. MR 
Muestra respiratoria. BA: Bacteriuria asintomática. Tx: Trasplante. 
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Tabla 45. Asociación entre la existencia de un urocultivo positivo durante la evaluación infectológica previa a la inclusión en lista de espera pretrasplante y el 
desarrollo de infección urinaria, la mortalidad cruda y la mortalidad por infección durante el seguimiento del paciente. 
 
  Infección urinaria Mortalidad cruda Mortalidad por infección 





9 (6,3%) Referencia -----  25 (17,6%) Referencia -----  3 (2,11%) Referencia ------ 
Bacteriuria 
(N=26)  8 (30,8%) 5,01 (1,9-13,0) 0,001  
6 

















1 (25,0%) 3,4 (0,4-29,9) NS (0,257)  2 (50,0%) 3,60 (0,81-15,9) NS (0,090)  0 (0%) 0,048 (0-1,35) NS (0,858) 
 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox  multivariante ajustados por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de trasplante, trasplante durante seguimiento, consumo de 
drogas previo y serología al VIH. 
Resultados expresados como: N: número absoluto; (%) porcentaje respecto al total de la categoría indicada en la fila; RR (IC95%): riesgo relativo (intervalo de confianza al 95%); p: significación 
estadística de la regresión de Cox.  
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Tabla 46. Estudio preeliminar de posibles factores de riesgo de infección 
urinaria.  Proporción de pacientes con infección urinaria 
 
Categoría estudio) frente 






Bacteriuria frente a no 
bacteriuria 30,8% (8 / 26)  6,3% (9 / 142) <0,001 
BA frente a no bacteriuria  38,5% (5 / 13) 6,3% (9 / 142) <0,001 
BA no tratada frente a no 
bacteriuria 44,4% (4 / 9)  6,3% (9 / 142) 0,003 
BA tratada frente a no 
bacteriuria 25,0% (1 / 4)  6,3% (9 / 142) 0,249 
Sexo femenino frente a sexo 
masculino  21,0% (8 / 38)  6,6% (9 / 136) 0,008 
Diabetes mellitus frente a 
no diabetes 5,0% (2 / 40)  10,1% (13 / 128) 0,318 
Trasplante durante el 
seguimiento frente a no 
trasplante 
15,2% (7 / 46)  7,8% (10 / 128) 0,147 
Consumo de drogas frente a 
no consumo 
0% (0 / 20)  10,4% (15 /144) 0,22 
Infección por el VIH frente a 
no infección 0% (0 / 13)  10,1% (15 /148) 0,366 
Evaluados a tx hepático 
frente a evaluados a tx 
cardíaco 
11,9% (10 / 84)  7,8% (7 / 90) 0,360 
 
Expresados como proporción de pacientes con infección urinaria (número de pacientes 
con infección urinaria / total de pacientes de cada categoría). La comparación se 
realizó mediante los test chi-cuadrado y Test exacto de Fischer.  
- BA: Bacteriuria asintomática. 
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Tabla 47. Asociación entre la existencia de un urocultivo positivo durante la 
evaluación infectológica previa a la inclusión en lista de espera pretrasplante y 





Análisis univariante Análisis multivariante 
 N(%) RR (IC 95%) p RR (IC 95%) p 
Bacteriuria (26) 8 (30,8%) 5,31 (2,0-13,8) 0,001 5,01 (1,9-13,0) 0,001 
Sexo femenino (38) 
 8 (21,0%) 3,5 (1,37-9,23) 0,009 3,28 (1,26-8,53) 0,015 
Diabetes (40) 2 (5,0%)  0,46 (0,10-2,05) NS 
 
 
Edad (51±10) 55 ± 11 1,04 (0,99-1,10) NS 
 
 




(90) 7 (7,8%)  0,59 (0,22-1,56) NS   
Trasplante durante 
Seguimiento (46)  7 (15,2%) 1,91 (0,72-5,03) NS   
Consumo de drogas 
previo (20)  0 (0%) 0,04 (0-52,7) NS   
Serología VIH 
positiva (13)  0(0%) 0,04 (0-88,0) NS   
 
 
Columna de la izquierda: Categoría y número absoluto de pacientes en ese grupo 
entre paréntesis. Para las variables continuas se especifica como (media ± desviación 
típica) 
N(%): Número absoluto de pacientes con infección urinaria y porcentaje respecto al 
total de su grupo de la columna de la izquierda 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox univariante y 
multivariante ajustado por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de trasplante, 
trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH. 
- VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana 
- RR: riesgo relativo; IC95%: Intervalo de confianza al 95%. 
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Tabla 48. Asociación entre la existencia de un urocultivo positivo durante la 
evaluación infectológica previa a la inclusión en lista de espera pretrasplante y 




 Análisis univariante Análisis multivariante 
 
N (%) RR (IC 95%) p RR (IC 95%) p 
Bacteriuria (26) 6 (23,1%) 1,30 (0,53-3,17) NS 1,43 (0,56-3,62) NS 
Sexo femenino (38) 9 (23,6%) 1,48 (0,68-3,21)  NS   
Diabetes (40) 7 (17,5%) 0,98 (0,42-2,30) NS   
Edad ( 51±10) 55 ± 8 1,04 (1,00-1,08) 0,03 1,06 (1,01-1,11) 0,01 
I.Charlson(3,8 ±1,9) 5 ± 2 1,22 (1,05-1,43) 0,01 1,11 (0,91-1,35) NS (0,29) 
Trasplante 




Seguimiento (46) 12 (26,1%) 1,55 (0,76-3,17) NS   
Consumo de 
drogas previo (20) 8 (40%) 3,24 (1,42-7,36) 0,005 5,31 (2,14-13,1) <0,001 
Serología VIH 
positiva (13) 3 (23,1%) 1,30 (0,39-4,31) NS   
 
 
Columna de la izquierda: Categoría y número absoluto de pacientes en ese grupo. 
Para las variables continuas se especifica como (media ± desviación típica) 
N(%): Número absoluto de pacientes fallecidos y porcentaje respecto al total de su 
grupo de la columna de la izquierda 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox univariante y 
multivariante ajustado por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de trasplante, 
trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH. 
- VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana 
- RR: riesgo relativo; IC95%: Intervalo de confianza al 95%. 














  195  
 
 
Tabla 49. Asociación entre la existencia de un urocultivo positivo durante la 
evaluación infectológica previa a la inclusión en lista de espera pretrasplante y 




 Análisis univariante Análisis 
multivariante 
 
N (%) RR (IC 95%) p RR (IC 95%) p 
Bacteriuria (26) 2 (7,7%) 3,65 (0,61-21,8) NS 1,81 (0,27-11,8) NS 
Sexo femenino(38) 4 (10,5%) 14,7 (1,64-131) 0,016 49,0 (2,5-952) 0,01 
Diabetes (40) 1 (2,5%) 1,02 (0,10-9,8) NS   
Edad ( 51±10) 56 ± 9 1,05 (0,95-1,1) NS     
I.Charlson(3,8 ±1,9) 5 ± 1 1,30 (0,89-1,88) NS (0,16)  1,8 (1,14-2,96) 0,01 
Trasplante 
cardíaco (90) 0 (0%) 0,01 (0-18,0) NS (0,24)     
Trasplante durante 
Seguimiento (46) 1 (2,1%) 0,63 (0,07-5,69) NS   
Consumo de 
drogas previo (20) 1 (5%) 2,59 (0,26-25,0) NS     
Serología VIH 
positiva (13) 0 (0%) 0,04 (0-231) NS   
 
 
Columna de la izquierda: Categoría y número absoluto de pacientes en ese grupo. 
N(%): Número absoluto de pacientes fallecidos por causa infecciosa y porcentaje 
respecto al total de su grupo de la columna de la izquierda 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox univariante y 
multivariante ajustado por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de trasplante, 
trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH. 
- VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana 
- RR: riesgo relativo; IC95%: Intervalo de confianza al 95%. 
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Tabla 50. Asociación entre la existencia de bacteriuria asintomática durante la 
evaluación infectológica previa a la inclusión en lista de espera pretrasplante y 
el desarrollo de infección urinaria durante el seguimiento del paciente. 
 
 
  Análisis univariante Análisis multivariante 
 
N(%) RR (IC 95%) p RR (IC 95%) p 
Bacteriuria 
asintomática (13) 5 (38,5%) 6,88 (2,29-20,6) 0,001 5,9 (1,9-18,0) 0,002 
Sexo femenino (38) 
 8 (21,0%) 5,29 (1,83-15,2) 0,002 4,66 (1,6-13,5) 0,005 
Diabetes (40) 2 (5,0%)  0,26 (0,03-2,04) NS 
 
 
Edad (51±10) 55 ± 11 1,03 (0,97-1,09) NS 
 
 




(90) 7 (7,8%)  0,45 (0,15-1,34) NS   
Trasplante durante 
seguimiento (46)  7 (15,2%) 2,18 (0,75-6,28) NS   
Consumo de drogas 
previo (20)  0 (0%) 0,042 (0-119,4) NS   
Serología VIH 
positiva (13)  0(0%) 0,04 (0-152,8) NS   
 
 
Variables: Categoría y número absoluto de pacientes en ese grupo entre paréntesis. 
Para variables continuas: (media ± desviación típica).  
N(%): Número absoluto de pacientes con infección urinaria y porcentaje respecto al 
total de su grupo de la columna de la izquierda 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox univariante y 
multivariante ajustado por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de trasplante, 
trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH. 
- VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana 
- RR: riesgo relativo; IC95%: Intervalo de confianza al 95%. 
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Tabla 51. Asociación entre la existencia de bacteriuria asintomática no tratada 
con antibioterapia durante la evaluación infectológica previa a la inclusión en 
lista de espera pretrasplante y el desarrollo de infección urinaria durante el 
seguimiento del paciente. 
 
  Análisis univariante Análisis multivariante 
 




4 (44,4%) 8,16 (2,50-26,6) 0,001 6,1 (1,8-20,5) 0,003 
Sexo femenino (38) 
 8 (21,0%) 6,28 (2,05-19,2) 0,001 5,29 (1,7-16,4) 0,004 
Diabetes (40) 2 (5,0%)  0,29 (0,03-2,27) NS 
 
 
Edad (51±10) 55 ± 11 1,02 (0,96-1,08) NS 
 
 




(90) 7 (7,8%)  0,48 (0,15-1,47) NS   
Trasplante durante 
seguimiento (46)  7 (15,2%) 1,91 (0,62-5,83) NS   
Consumo de drogas 
previo (20)  0 (0%) 0,04 (0-155,0) NS   
Serología VIH 
positiva (13)  0(0%) 0,04 (0-201,1) NS   
 
 
Columna de la izquierda: Categoría y número absoluto de pacientes en ese grupo. 
Para las variables continuas se especifica como (media ± desviación típica) 
N(%): Número absoluto de pacientes con infección urinaria y porcentaje respecto al 
total de su grupo de la columna de la izquierda 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox univariante y 
multivariante ajustado por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de trasplante, 
trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH. 
- VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana 
- RR: riesgo relativo; IC95%: Intervalo de confianza al 95%. 
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Tabla 52. Asociación entre la existencia de bacteriuria asintomática tratada con 
antibioterapia durante la evaluación infectológica previa a la inclusión en lista 
de espera pretrasplante y el desarrollo de infección urinaria durante el 
seguimiento del paciente. 
 
  Análisis univariante Análisis 
multivariante 
 




1 (25,0%) 4,98 (0,62-39,5) NS (0,12) 3,4 (0,4-29,9) 
NS 
(0,25) 
Sexo femenino (38) 
 8 (21,0%) 4,12 (1,19-14,2) 0,02 3,86 (1,11-13,5) 0,03 
Diabetes (40) 2 (5,0%)  0,03 (0-26,8) NS   
Edad (51±10) 55 ± 11 1,02 (0,96-1,09) NS   
I.Charlson (3,8 
±1,9) 4 ± 2 0,88 (0,62-1,24) NS   
Trasplante 
cardíaco (90) 7 (7,8%)  0,49 (0,14-1,75) NS   
Trasplante durante 




drogas previo (20)  0 (0%) 0,04 (0-579,9) NS   
Serología VIH 
positiva (13)  0(0%) 0,04 (0-612,8) NS   
 
 
Columna de la izquierda: Categoría y número absoluto de pacientes en ese grupo. 
Para las variables continuas se especifica como (media ± desviación típica) 
N(%): Número absoluto de pacientes con infección urinaria y porcentaje respecto al 
total de su grupo de la columna de la izquierda 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox univariante y 
multivariante ajustado por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de trasplante, 
trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH. 
- VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana 
- RR: riesgo relativo; IC95%: Intervalo de confianza al 95%. 
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Tabla 53. Evaluación de posibles factores de riesgo de desarrollo de 
neumonía. Proporción de pacientes que desarrollan neumonía. 
 






Ex. nasal positivo frente a 
ex.nasal negativo  2,4% (1 / 41) 6,5% (8 / 124) 0,454 
Ex.nasal positivo tratado frente 
a ex.nasal negativo 0% (0 / 6) 6,5% (8 / 124) 1 
Ex.nasal positivo no tratado 
frente a ex.nasal negativo 2,9% (1 / 35) 6,5% (8 / 124) 0,685 
Esputo positivo frente a esputo 
negativo 2,1% (1 / 48) 6,2% (7 / 113) 0,438 
Esputo positivo tratado frente 
a esputo negativo 9,1% (1 / 11) 6,2% (7 / 113) 0,535 
Esputo positivo no tratado 
frente a esputo negativo 0% (0 / 37) 6,2% (7 / 113) 0,194 
MR positiva frente a MR 
negativa 2,6% (2 / 76) 7,1% (6 / 85) 0,283 
MR positiva tratada frente a 
m.respiratoria negativa 7,1% (1 / 14) 7,1% (6 / 85) 1 
MR positiva no tratada frente a 
MR negativa 1,6% (1 / 62) 7,1% (6 / 85) 0,239 
Sexo femenino frente a sexo 
masculino  5,3% (2 / 38) 5,9% (8 / 136) 1 
Diabetes mellitus frente a no 
diabetes 2,5% (1 / 40) 6,3% (8 / 128) 0,688 
Trasplante durante el 
seguimiento frente a no 
trasplante 
10,9% (5 / 46) 3,9% (5 / 128) 0,082 
Consumo de drogas frente a 
no consumo 10,0% (2 / 20) 4,9% (7 / 144) 0,302 
Infección por el VIH frente a no 
infección 0% (0 / 13) 6,1% (9 / 148) 1 
Evaluados a tx hepático frente 
a evaluados a tx cardíaco 6,0% (5 / 84) 5,6% (5 / 90) 0,911 
 
Expresados como proporción de pacientes con neumonía (número de pacientes con 
neumonía / total de pacientes de cada categoría). La comparación se realizó mediante 
los test chi-cuadrado y Test exacto de Fischer.  
- MR Muestra respiratoria. 
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Tabla 54. Asociación entre la existencia de un cultivo de una muestra de exudado nasal positivo durante la evaluación infectológica 
previa a la inclusión en lista de espera pretrasplante y el desarrollo de neumonía, la mortalidad cruda y la mortalidad por infección 
durante el seguimiento del paciente. 
 
  Neumonía Mortalidad cruda Mortalidad por infección 





8 (6,45%) Ref ------  24 (19,35%) Ref -----  
3 
(2,42%) Ref ------ 
Exudado nasal 




(14,6%) 0,81 (0,32-2,01) NS (0,653)  
2 








1 (2,9%) 0,39 (0,05-3,16) NS (0,382)  
5 
(14,3%) 0,71 (0,26-1,88) NS (0,493)  
2 








0 (0%) 0 (0-5297) NS (0,988)  
1 




Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox  multivariante ajustados por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de 
trasplante, trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH.  
Resultados expresados como: N: número absoluto; (%) porcentaje respecto al total de la categoría indicada en la fila; RR (IC95%): riesgo 
relativo (intervalo de confianza al 95%); p: significación estadística de la regresión de Cox.  
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Tabla 55. Asociación entre la existencia de un exudado nasal con cultivo 
positivo durante la evaluación infectológica previa a la inclusión en lista de 
espera pretrasplante y el desarrollo de neumonía durante el seguimiento del 
paciente. 
 
  Análisis univariante Análisis multivariante 
 N(%) RR (IC 95%) p RR (IC 95%) p 
Exudado nasal 
positivo (41) 1(2,4%) 0,37 (0,04-2,98) 0,35 0,37 (0,04-2,98)  NS 
Sexo femenino (38) 2 (5,2%) 0,97 (0,20-4,59) NS     
Diabetes (40) 1 (2,5%) 0,38 (0,04-3,06) NS   
Edad (51±10) 50 ± 7 0,99 (0,93-1,04) NS   
I.Charlson (3,8 ±1,9) 4 ± 2 1,04 (0,75-1,43) NS   
Trasplante cardíaco 




(10,4%) 2,67 (0,77-9,24) NS   
Consumo de drogas 
previo (20) 2 (10%) 2,30 (0,47-11,1) NS   
Serología VIH 
positiva (13) 0 (0%) 0,04 (0-1220,4) NS   
 
 
Columna de la izquierda: Categoría y número absoluto de pacientes en ese grupo. 
N(%): Número absoluto de pacientes con neumonía y porcentaje respecto al total de 
su grupo de la columna de la izquierda 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox univariante y 
multivariante ajustado por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de trasplante, 
trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH. 
- VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana 
- RR: riesgo relativo; IC95%: Intervalo de confianza al 95%. 
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Tabla 56. Asociación entre la existencia de un exudado nasal con cultivo 
positivo durante la evaluación infectológica previa a la inclusión en lista de 
espera pretrasplante y la mortalidad cruda durante el seguimiento del paciente. 
 
  Análisis univariante Análisis multivariante 
 N(%) RR (IC 95%) p RR (IC 95%) p 
Exudado nasal 
positivo (41) 6 (14,6%) 0,75 (0,31-1,85) 
NS 
(0,54) 0,81 (0,32-2,01)  NS 
Sexo femenino (38) 9 (23,6%) 1,48 (0,68-3,21)  NS     
Diabetes (40) 7 (17,5%) 0,98 (0,42-2,30) NS   
Edad (51±10) 55 ± 8 1,04 (1,00-1,08) 0,03 1,05 (1,00-1,1) 0,02 
I.Charlson (3,8 ±1,9) 5 ± 2 1,22 (1,05-1,43) 0,01 1,08 (0,85-1,38) NS 
Trasplante cardíaco 
(90) 11 (12,2%) 0,45 (0,21-0,93) 0,03 0,57 (0,23-1,4) NS 
Trasplante durante 
Seguimiento (48) 12 (25%) 1,55 (0,76-3,17) NS   
Consumo de drogas 
previo (20) 8 (40%) 3,24 (1,42-7,36) 0,005 5,1 (2,06-12,6) <0,001 
Serología VIH positiva 
(13) 3 (23,1%) 1,30 (0,39-4,31) NS   
 
 
Columna de la izquierda: Categoría y número absoluto de pacientes en ese grupo. 
N(%): Número absoluto de pacientes fallecidos y porcentaje respecto al total de su 
grupo de la columna de la izquierda 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox univariante y 
multivariante ajustado por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de trasplante, 
trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH. 
- VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana 
- RR: riesgo relativo; IC95%: Intervalo de confianza al 95%. 
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Tabla 57. Asociación entre la existencia de un exudado nasal con cultivo 
positivo durante la evaluación infectológica previa a la inclusión en lista de 
espera pretrasplante y la mortalidad por infección durante el seguimiento del 
paciente. 
 
   Análisis univariante Análisis multivariante 
 N (%) RR (IC 95%) p RR (IC 95%) p 
Exudado nasal 
positivo (N=41) 2 (4,9%)  1,99 (0,33-11,9) 
NS 
(0,45)  1,99 (0,3-11,9) 
NS 
(0,45) 
Sexo femenino (38) 4 (10,5%) 14,7 (1,6-131,9) 0,01 5876 (0-167853) NS 
Diabetes (40) 1 (2,5%) 1,02 (0,10-9,8) NS 
 
 
Edad (51±10) 56 ± 9 1,05 (0,95-1,1) NS 
  
  
I.Charlson (3,8 ±1,9) 5 ± 1 1,30 (0,89-1,88) NS (0,16)     
Trasplante cardíaco 
(90) 0 (0%) 0,01 (0-18,0) 
NS 
(0,24)     
Trasplante durante 
Seguimiento (48) 1 (2,1%) 0,63 (0,07-5,69) NS   
Consumo de drogas 
previo (20) 1 (5%) 2,59 (0,26-25,0) NS     
Serología VIH 
positiva (13) 0 (0%) 0,04 (0-231) NS   
 
 
Columna de la izquierda: Categoría y número absoluto de pacientes en ese grupo. 
N(%): Número absoluto de pacientes fallecidos por causa infecciosa y porcentaje 
respecto al total de su grupo de la columna de la izquierda 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox univariante y 
multivariante ajustado por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de trasplante, 
trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH. 
- VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana 
- RR: riesgo relativo; IC95%: Intervalo de confianza al 95%. 
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Tabla 58. Asociación entre la existencia de un cultivo de esputo positivo durante la evaluación infectológica previa a la inclusión en 
lista de espera pretrasplante y el desarrollo de neumonía, la mortalidad cruda y la mortalidad por infección durante el seguimiento 
del paciente. 
 
  Neumonía Mortalidad cruda Mortalidad por infección 
  N (%) RR (IC95%) p  N (%) 
RR 








7 (6,19%) Ref ------  23 (20,35%) Ref -----  
3 























1,77) NS (0,413)  0 (0%) 
0,03 (0,0-














36,7) NS (0,246) 
 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox  multivariante ajustados por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de 
trasplante, trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH. 
Resultados expresados como: N: número absoluto; (%) porcentaje respecto al total de la categoría indicada en la fila; RR (IC95%): riesgo 
relativo (intervalo de confianza al 95%); p: significación estadística de la regresión de Cox.  
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Tabla 59. Asociación entre la existencia de una muestra de esputo con cultivo 
positivo durante la evaluación infectológica previa a la inclusión en lista de 
espera pretrasplante y el desarrollo de neumonía durante el seguimiento del 
paciente. 
 
   Análisis univariante Análisis 
multivariante 
 N (%) RR (IC 95%) p RR (IC 95%) p 
Esputo positivo (48) 1 (2,1%) 0,32 (0,04-2,6) NS (0,29) 0,32 (0,04-2,63)  NS 
Sexo femenino (38) 2 (5,2%) 0,97 (0,20-4,59) NS 
  
  
Diabetes (40) 1 (2,5%) 0,38 (0,04-3,06) NS 
 
 
Edad (51±10) 50 ± 7 0,99 (0,93-1,04) NS 
 
 








(10,4%) 2,67 (0,77-9,24) NS   
Consumo de drogas 
previo (20) 2 (10%) 2,30 (0,47-11,1) NS   
Serología VIH 
positiva (13) 0 (0%) 0,04 (0-1220,4) NS   
 
 
Columna de la izquierda: Categoría y número absoluto de pacientes en ese grupo. 
Para variables cuantitativas, expresado como (media ± desviación típica). 
N(%): Número absoluto de pacientes con neumonía y porcentaje respecto al total de 
su grupo de la columna de la izquierda 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox univariante y 
multivariante ajustado por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de trasplante, 
trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH. 
- VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana 
- RR: riesgo relativo; IC95%: Intervalo de confianza al 95%. 
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Tabla 60. Asociación entre la existencia de una muestra de esputo con cultivo 
positivo durante la evaluación infectológica previa a la inclusión en lista de 
espera pretrasplante y la mortalidad cruda durante el seguimiento del paciente. 
 
  Análisis univariante Análisis 
multivariante 
 N(%) RR (IC 95%) p RR (IC 95%) p 
Esputo positivo (48) 7 (14,6%) 0,70 (0,30-1,65) NS (0,42) 0,76 (0,32-1,82)  NS 
Sexo femenino (38) 9 (23,6%) 1,48 (0,68-3,21)  NS     
Diabetes (40) 7 (17,5%) 0,98 (0,42-2,30) NS   
Edad ( 51±10) 55 ± 8 1,04 (1,00-1,08) 0,03 1,06 (1,01-1,1) 0,008 
I.Charlson(3,8 ±1,9) 5 ± 2 1,22 (1,05-1,43) 0,01 1,09 (0,89-1,33) NS (0,38) 
Trasplante cardíaco 




Seguimiento (48) 12 (25%) 1,55 (0,76-3,17) NS   
Consumo de drogas 
previo (20) 8 (40%) 3,24 (1,42-7,36) 0,005 4,62 (1,8-11,8) 0,001 
Serología VIH 
positiva (13) 3 (23,1%) 1,30 (0,39-4,31) NS   
 
 
Columna de la izquierda: Categoría y número absoluto de pacientes en ese grupo. 
Para variables cuantitativas, expresado como (media ± desviación típica). 
N(%): Número absoluto de pacientes fallecidos y porcentaje respecto al total de su 
grupo de la columna de la izquierda 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox univariante y 
multivariante ajustado por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de trasplante, 
trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH. 
- VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana 
- RR: riesgo relativo; IC95%: Intervalo de confianza al 95%. 
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Tabla 61. Asociación entre la existencia de una muestra de esputo con cultivo 
positivo durante la evaluación infectológica previa a la inclusión en lista de 
espera pretrasplante y la mortalidad por infección durante el seguimiento del 
paciente. 
 
  Análisis univariante Análisis 
multivariante 
 N(%) RR (IC 95%) p RR (IC 95%) p 
Esputo positivo (48) 1 (2,1%)  0,78 (0,08-7,5) NS (0,83) 0,78 (0,08-7,5) NS 
Sexo femenino (38) 4 (10,5%) 14,7 (1,6-131,9) 0,01 53017 (0-79046) NS 
Diabetes (40) 1 (2,5%) 1,02 (0,10-9,8) NS   
Edad ( 51±10) 56 ± 9 1,05 (0,95-1,1) NS 
  
   
I.Charlson (3,8 ±1,9) 5 ± 1 1,30 (0,89-1,88) NS (0,16)     
Trasplante cardíaco 
(90) 0 (0%) 0,01 (0-18,0) 
NS 
(0,24)     
Trasplante durante 
Seguimiento (48) 1 (2,1%) 0,63 (0,07-5,69) NS   
Consumo de drogas 
previo (20) 1 (5%) 2,59 (0,26-25,0) NS     
Serología VIH 
positiva (13) 0 (0%) 0,04 (0-231) NS   
 
 
Columna de la izquierda: Categoría y número absoluto de pacientes en ese grupo. 
Para variables cuantitativas, expresado como (media ± desviación típica). 
N(%): Número absoluto de pacientes fallecidos por causa infecciosa y porcentaje 
respecto al total de su grupo de la columna de la izquierda 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox univariante y 
multivariante ajustado por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de trasplante, 
trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH. 
- VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana 
- RR: riesgo relativo; IC95%: Intervalo de confianza al 95%. 
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Tabla 62. Asociación entre la existencia de un cultivo de esputo o de exudado nasal positivo durante la evaluación infectológica 
previa a la inclusión en lista de espera pretrasplante y el desarrollo de neumonía, la mortalidad cruda y la mortalidad por infección 
durante el seguimiento del paciente. 
 
  Neumonía Mortalidad cruda Mortalidad por infección 
  N (%) RR (IC95%) p  N (%) 
RR 








6 (7,06%) Ref ------  17 (20,0 %) Ref -----  
2 











































35,6) NS (0,338) 
 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox  multivariante ajustados por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de 
trasplante, trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH. 
Resultados expresados como: N: número absoluto; (%) porcentaje respecto al total de la categoría indicada en la fila; RR (IC95%): riesgo 




Tabla 63. Asociación entre la existencia de una muestra respiratoria con cultivo 
positivo durante la evaluación infectológica previa a la inclusión en lista de 
espera pretrasplante y el desarrollo de neumonía durante el seguimiento del 
paciente. 
 
   Análisis univariante Análisis 
multivariante 
 N (%) RR (IC 95%) p RR (IC 95%) p 
Muestra respiratoria 
Positiva (76) 2 (2,6%)  0,36 (0,07-1,7) NS (0,21)  0,36 (0,07-1,79) NS 
Sexo femenino (38) 2 (5,2%) 0,97 (0,20-4,59) NS     
Diabetes (40) 1 (2,5%) 0,38 (0,04-3,06) NS   
Edad (51±10) 50 ± 7 0,99 (0,93-1,04) NS   
I.Charlson (3,8 ±1,9) 4 ± 2 1,04 (0,75-1,43) NS   
Trasplante cardíaco 




(10,4%) 2,67 (0,77-9,24) NS   
Consumo de drogas 
previo (20) 2 (10%) 2,30 (0,47-11,1) NS   
Serología VIH positiva 
(13) 0 (0%) 0,04 (0-1220,4) NS   
 
 
Columna de la izquierda: Categoría y número absoluto de pacientes en ese grupo. 
Para las variables cuantitativas: (media ± desviación típica). 
N(%): Número absoluto de pacientes con neumonía y porcentaje respecto al total de 
su grupo de la columna de la izquierda 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox univariante y 
multivariante ajustado por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de trasplante, 
trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH. 
- VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana 
- RR: riesgo relativo; IC95%: Intervalo de confianza al 95%. 
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Tabla 64. Asociación entre la existencia de una muestra respiratoria con cultivo 
positivo durante la evaluación infectológica previa a la inclusión en lista de 
espera pretrasplante y la mortalidad cruda durante el seguimiento del paciente. 
 
  Análisis univariante Análisis 
multivariante 
 N(%) RR (IC 95%) p RR (IC 95%) p 
Muestra respiratoria 
positiva (76) 12 (15,8%)  0,78 (0,37-1,6) 
NS 
(0,52) 0,84 (0,39-1,79)  NS 
Sexo femenino (38) 23 (16,9%) 1,48 (0,68-3,21)  NS     
Diabetes (40) 7 (17,5%) 0,98 (0,42-2,30) NS   
Edad (51±10) 55 ± 8 1,04 (1,00-1,08) 0,03 1,05 (1,00-1,1) 0,02 
I.Charlson (3,8 ±1,9) 5 ± 2 1,22 (1,05-1,43) 0,01 1,08 (0,85-1,38) NS 
Trasplante cardíaco 
(90) 11 (12,2%) 0,45 (0,21-0,93) 0,03 0,61 (0,25-1,5) NS 
Trasplante durante 
Seguimiento (48) 12 (25%) 1,55 (0,76-3,17) NS   
Consumo de drogas 
previo (20) 8 (40%) 3,24 (1,42-7,36) 0,005 5,03 (2,03-12,4) <0,001 
Serología VIH positiva 
(13) 3 (23,1%) 1,30 (0,39-4,31) NS   
 
 
Columna de la izquierda: Categoría y número absoluto de pacientes en ese grupo. 
Para las variables cuantitativas: (media ± desviación típica). 
N(%): Número absoluto de pacientes fallecidos y porcentaje respecto al total de su 
grupo de la columna de la izquierda. 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox univariante y 
multivariante ajustado por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de trasplante, 
trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH. 
- VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana 
- RR: riesgo relativo; IC95%: Intervalo de confianza al 95%. 
















Tabla 65. Asociación entre la existencia de una muestra respiratoria con cultivo 
positivo durante la evaluación infectológica previa a la inclusión en lista de 
espera pretrasplante y la mortalidad por infección durante el seguimiento del 
paciente. 
 
  Análisis univariante Análisis 
multivariante 
 N(%) RR (IC 95%) p RR (IC 95%) p 
Muestra respiratoria 
positiva (76) 3 (3,9%)  1,66 (0,27-9,9) 
NS 
(0,57) 1,69 (0,27-10,5) 
NS 
(0,57) 
Sexo femenino (38) 4 (10,5%) 14,7 (1,6-131,9) 0,01 66,7 (3,1-1410) 0,007 
Diabetes (40) 1 (2,5%) 1,02 (0,10-9,8) NS   
Edad (51±10) 56 ± 9 1,05 (0,95-1,1) NS     
I.Charlson (3,8 ±1,9) 5 ± 1 1,30 (0,89-1,88) NS (0,16) 1,8 (1,1-2,9) 0,011 
Trasplante cardíaco 
(90) 0 (0%) 0,01 (0-18,0) 
NS 
(0,24)     
Trasplante durante 
Seguimiento (48) 1 (2,1%) 0,63 (0,07-5,69) NS   
Consumo de drogas 
previo (20) 1 (5%) 2,59 (0,26-25,0) NS     
Serología VIH 
positiva (13) 0 (0%) 0,04 (0-231) NS   
 
 
Columna de la izquierda: Categoría y número absoluto de pacientes en ese grupo. 
Para las variables cuantitativas: (media ± desviación típica). 
N(%): Número absoluto de pacientes fallecidos por causa infecciosa y porcentaje 
respecto al total de su grupo de la columna de la izquierda 
Resultados obtenidos a partir de análisis mediante regresión de Cox univariante y 
multivariante ajustado por sexo, diabetes, edad, I.Charlson, tipo de trasplante, 
trasplante durante seguimiento, consumo de drogas previo y serología al VIH. 
- VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana 
- RR: riesgo relativo; IC95%: Intervalo de confianza al 95%. 











Marcelino González Padilla 
 212
Tabla 66. Tipos de infección en pacientes con hepatopatía avanzada. 
 






ITU (32,2%) PBE (24,1%) ITU (42,3%) PBE (35%) 
IVRA (29,0%) Neumonía (13,6%) Neumonía (24%) Bacteriemia (28,9%) 
I. intraabdominal (19,3%) Bacteriemia (12,7%) PBE (16%) Piel (13%) 
Neumonía (12,9%) Piel (5,9%)  Neumonía (9%) 
 
ITU: Infección del tracto urinario. IVRA: Infección de vías respiratorias altas. PBE: 






































Tabla 67. Tipos de infección en los 3 primeros meses postrasplante hepático. 
 
HURS (3 meses) García-Prado (HUVR) (1er mes) [41] 
Losada (H. Puerta de 
Hierro) (3 meses)[40] 
Herida quirúrgica (41,4%) Herida qurirúrgica Piel (19,7%) 
Bacteriemia (35,2%) Neumonía Neumonía (15,2%) 
IVRA (11,7%) Bacteriemia ITU (14,1%) 
Neumonía (5,8%) Colangitis Bacteriemia (14,1%) 
 
ITU: Infección del tracto urinario. IRVA: Infección vías respiratorias altas. 
HURS: Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba. HUVR: Hospital 
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Gráfico 3. Esquema de seguimiento de los 46 pacientes que fueron 





En color azul se representa el seguimiento pretrasplante y en color gris el seguimiento 
postrasplante. La serie representada más abajo en colores más oscuros representa la media 
de seguimiento antes (104 días) y después (102 días) del trasplante. El seguimiento medio 
antes del trasplante fue de 135 y 76 días para candidatos hepáticos y cardíacos 




















Gráfico 4. Distribución de los episodios infecciosos en pacientes trasplantados 
cardíacos antes y después del trasplante. En el eje horizontal se representa el 
tiempo en meses y en el vertical el número de infecciones. El momento del 
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Gráfico 5. Distribución de los episodios infecciosos en pacientes trasplantados 
hepáticos antes y después del trasplante. En el eje horizontal se representa el 
tiempo en meses y en el vertical el número de infecciones. El momento del 

























Gráfico 6. Distribución de los episodios infecciosos en pacientes trasplantados 
cardíacos y hepáticos antes y después del trasplante. En el eje horizontal se 
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Grafico 7. Algoritmo de seguimiento y resultados en función de los hallazgos 
































































ITU =  3 (23,0%) 
Muerte= 3 (23,0%) 
ITU = 1 (25%) 
Muerte = 2 (50%) 
ITU = 4 (44,4%) 
Muerte = 1 (11,1%) 
ITU = 9 (6,3%) 
Muerte = 25 (17,6%) 





Gráfico 8. Curvas Kaplan-Meier de supervivencia libre de infección urinaria en 
pacientes con un urocultivo positivo y con urocultivo negativo en la evaluación 
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Gráfico 9. Curvas Kaplan-Meier de supervivencia libre de infección urinaria en 
pacientes con bacteriuria asintomática y con urocultivo negativo en la 
evaluación infectológica previa a la inclusión del paciente en lista de espera 
pretrasplante. 
 


















































Gráfico 10. Curvas Kaplan-Meier de supervivencia libre de infección urinaria en 
pacientes con bacteriuria asintomática no tratada con antibiótico y con 
urocultivo negativo en la evaluación infectológica previa a la inclusión del 
paciente en lista de espera pretrasplante. 
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Gráfico 11. Curvas Kaplan-Meier de supervivencia libre de infección urinaria en 
pacientes con un bacteriuria asintomática tratada con antibiótico y con 
urocultivo negativo en la evaluación infectológica previa a la inclusión del 
paciente en lista de espera pretrasplante. 
 
 





































Grafico 12. Algoritmo de seguimiento y resultados en función de los hallazgos 
















































Total pacientes N=174 
Exudado nasal positivo 
N= 41 






Neumonía = 0 (0%) 
Muerte = 1 (16,7%) 
Neumonía = 1 (2,9%) 
Muerte = 5 (14,3%) 
Neumonía = 8 (6,5%) 
Muerte = 24 (19,4%) 
Exudado nasal no recogido 
N=9 
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Grafico 13. Algoritmo de seguimiento y resultados en función de los hallazgos 

























































Neumonía = 1 (9,1%) 
Muerte = 2 (18,2%) 
Neumonía = 0 (0%)  
Muerte = 5 (13,5%) 
Neumonía = 7 (6,2%)  
Muerte = 23 (20,4%) 




Grafico 14. Algoritmo de seguimiento y resultados en función de los hallazgos 

















































Total pacientes N=174 
Muestra respiratoria 
positiva N=76 
Muestra respiratoria negativa  
N=85 
Tratamiento N=14 No tratamiento N=62 
Neumonía = 1 (7,14%)  
Muerte = 3 (21,4%) 
Neumonía = 1 (1,61%)  
Muerte = 9 (14,5%) 
Neumonía = 6 (7,1%)  
Muerte = 17 (20,0%) 
Sin muestras respiratorias 
N=13 














































































Marcelino González Padilla 
 232
Anexo 1. Escala de comorbilidad de Charlson. Adaptada de Charlson et al. A 
new method of classifying prognostic comorbidity in longitudinal studies: 
development and validation. J Chron Dis 1987;40:373-83. 
 
 
Variable         Puntuación 
 
Infarto de miocardio (se excluyen cambios electrocardiográficos sin 
antecedentes)            1 
Enfermedad coronaria           1 
Insuficiencia cardiaca congestiva         1 
Enfermedad vascular periférica (incluye aneurisma de aorta 6 cm )   1 
Enfermedad cerebrovascular          1 
Hipertensión arterial           1 
Alcoholismo             1 
Enfermedad tromboembólica          1 
Arritmia             1 
Demencia             1 
Enfermedad pulmonar osbstructiva crónica     1 
Enfermedad del tejido conectivo          1 
Ulcera péptica            1 
Hepatopatía leve (sin hipertensión portal, incluye hepatitis crónica)    1 
Diabetes mellitus sin evidencia de afectación de órganos diana     1 
 
Hemiplejia             2 
Enfermedad renal moderada-severa         2 
Diabetes con afectación de órgano diana (retinopatía,nefropatía etc)    2 
Tumor sin metástasis (excluir si > 5 años desde el diagnóstico)     2 
Leucemia (aguda o crónica)          2 
Linfoma             2 
 
Enfermedad hepática moderada o severa        3 
 
Tumor sólido con metástasis          6 

















Anexo 2. Criterios para el diagnóstico de diabetes mellitus. Adaptado de 
American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes 2011. 




Se considera diagnóstico de diabetes cumplir uno de los siguientes criterios:  
 
- HbA1c > ó = 6,5%.  
 
- Glucosa en ayunas > o = 126 mg/dl. 
 
- Glucemia tras 2 horas de sobrecarga oral de glucosa con 75 grs de 
 glucosa > o = 200 mg/dl. 
 





Para establecer el diagnóstico de diabetes mellitus se requieren al menos dos 
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Anexo 3. Tabla para la definición de los parámetros sensibilidad, especificidad, 
valor predictivo positivo, valor predicitivo negativo y valor global 
 
 
















  Total de 
enfermos 
Total de 
sanos 
Total de 
pacientes 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
